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“Las verdades son fáciles de entender una vez han sido descubiertas, la
clave es descubrirlas”
Galileo Galilei
“El arte de la medicina consiste en mantener al paciente en buen estado de
ánimo mientras la Naturaleza le va curando.”
François Marie Arouet (Voltaire)
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GENERALIDADES DE EPILEPSIA
DEFINICIÓN E HISTORIA DE LA ENFERMEDAD
“Los hombres creen que la epilepsia es divina simplemente porque no la entienden.
Pero si llaman divino a todo lo que no entienden, entonces no habrá fin para las cosas
divinas” Hipócrates.
La Epilepsia es una enfermedad tan longeva como la humanidad. Descrita ya en las
antiguas civilizaciones, tanto su definición como la etiología de la misma, son
aspectos que han ido modificándose con el paso de los siglos, en relación con los
conocimientos que se han ido adquiriendo acerca del funcionamiento cerebral. La
epilepsia no puede compararse con ninguna otra enfermedad en cuanto a su gran
dramatismo. Puede provocar caídas al suelo de una forma súbita y violenta, el
paciente puede emitir espuma por la boca y puede provocar relajación de esfínteres,
por lo que, a pesar de los conocimientos científicos formulados acerca de la
enfermedad, prácticamente hasta el siglo pasado ha persistido la concepción mágica
de la epilepsia  En las antiguas culturas, se definía haciendo referencia a un castigo
de los dioses, poderes sobrenaturales, astros o posesión demoníaca1, 2 .
El término Epilepsia deriva del griego epilambaneim que significa `coger por
sorpresa¨ y se denominó así por lo súbito de la aparición de las crisis epilépticas
(CE). En el año 460 antes de Cristo (a. C), Hipócrates, con el desarrollo de la
medicina científica, es el primero en referirse a la Epilepsia como una enfermedad
natural originada por el cerebro, en su obra titulada “Sobre la enfermedad sagrada”.
El médico romano Galeno (129-200 años después de Cristo [dC]), coincidió con
Hipócrates en su definición y fue uno de los primeros autores en definir las auras
epilépticas. En el año 600 d.C., un médico bizantino llamado Alejandro de Tralleis,
habla en el primero de los doce libros de Medicina que publicó acerca de la ingesta
excesiva de vino y su relación con el desencadenamiento de CE. En la cultura árabe,
también Avicena en su libro ¨Leyes del arte de sanar¨, describe el fenómeno del aura
y la posibilidad de factores ambientales precipitantes de CE. Posteriormente, en el
período histórico de la Santa Inquisición, hacia el 1400, se describe como una de las
características de los acusados de brujería, la posibilidad de que tengan convulsiones
y muchos de ellos fueron ajusticiados por este motivo. Es en el año 1500 cuando
Paracelso retoma otra vez el concepto de la epilepsia como enfermedad del cerebro
y no como un hecho sobrenatural.
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Posteriormente, a finales del siglo XIX, John Hugling Jackson, neurólogo británico,
publicó «Un estudio de las convulsiones», obra clásica de la neurología donde
escribió: «la convulsión no es apenas un síntoma, implica una descarga del tejido
nervioso sobre el músculo»3 . Inicialmente, Jackson pensó que la corteza cerebral no
era excitable y que las CE se generaban en estructuras subcorticales. Sin embargo,
los trabajos de Fritsch- Hitzig en perros y de David Ferrier en monos (1870),
demostraron que la estimulación de la corteza sí producía convulsiones4,5. En 1873
Jackson cambió de posición y afirmó que «epilepsia es el nombre para una descarga
local ocasional, súbita e intensa de la materia gris», término que ha permanecido
vigente hasta la actualidad como definición de la enfermedad6.
A pesar de todos estos estudios científicos, la creencia de que los pacientes eran
dementes o estaban poseídos, derivaba en muchas ocasiones a exclusión social y
muchos epilépticos eran institucionalizados en psiquiátricos o incluso cárceles. En el
año 1909 se creó la Liga internacional contra la Epilepsia (ILAE), con el fin de estudiar
la enfermedad y establecer los aspectos legales y sociales de la enfermedad.
Hay que diferenciar entre el término CE y el término de epilepsia. Una CE se debe
a una descarga anormal excesiva y síncrona de las neuronas de la corteza
cerebral. El término epilepsia es una enfermedad en la que existe una
predisposición para que aparezcan CE de repetición y definida también por sus
consecuencias neurobiológicas, cognoscitivas, psicológicas y sociales.
La epilepsia es una enfermedad que clásicamente se ha definido como una
“afección crónica, de etiología diversa y que se caracterizaba por CE recurrentes
debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales”7.
En el año 2005, la ILAE propuso que una epilepsia podría ser diagnosticada desde
que el paciente presentase una primera CE, en caso de que se trate de una CE no
provocada, con probabilidad de recurrencia similar a los pacientes que presentan dos
CE en un intervalo de diez años, la cual es estimada en el 60%, y basándose en que
se objetive un daño cerebral  y/o anomalías en el Electroencefalograma (EEG)8.
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La epilepsia en la actualidad se definiría como9 “enfermedad del cerebro definida por
cualquiera de las condiciones siguientes”:
1. Al menos dos CE no provocadas o reflejas que ocurren separadas por más
de 24 horas.
2. Una CE no provocada o refleja y una probabilidad de CE posteriores (en
los próximos diez años) similar al riesgo general de recurrencia (al menos
60%) de dos CE no provocadas.
3. Diagnóstico de un síndrome epiléptico.
Una epilepsia se puede considerar como en fase de curación, cuando el paciente
posea un síndrome epiléptico ligado a la edad, hayan transcurrido 10 años sin CE y
los últimos cinco años sin tratamiento con fármacos antiepilépticos (FAES).
Además, la ILAE refleja en su definición del año 2005 y año 2014, las consecuencias
neurobiológicas, cognoscitivas, psicológicas y sociales, que contribuyen a mermar la
Calidad de Vida (CV) de los pacientes como se ha comentado anteriormente10.
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CLASIFICACIÓN Y ETIOPATOGENIA DE LA EPILEPSIA
Las manifestaciones clínicas que pueden existir durante una CE son diversas, así
como la etiología de las mismas, la localización del foco epiléptico y la posibilidad de
propagación o no al resto de la corteza cerebral11, 12.
Debido a los diferentes tipos de CE que un paciente puede presentar, se hizo
necesaria la elaboración de una clasificación de las mismas, según parámetros de
tipos de crisis por sus características clínicas, por su etiología, por su localización y/o
por su pertenencia a síndromes epilépticos específicos.
Durante los últimos 50 años, la Comisión de Clasificación y Terminología de la ILAE
ha propuesto sucesivas clasificaciones y ha modificado la definición de la
enfermedad, de cara a elaborar un instrumento común, práctico y sencillo para los
neurólogos y profesionales de la salud y así mejorar la atención de los pacientes
epilépticos.
La primera de estas clasificaciones fue publicada por H. Gastaut et al13 en el año
1970, dividiéndola en dos grandes grupos, según si el área cerebral hiperactiva
estaba limitada a un hemisferio cerebral (parcial), o a ambos hemisferios
(generalizadas).
Posteriormente, en 1981, la ILAE se reunió para proponer una nueva clasificación en
la cual, aparte de diferenciar entre crisis parciales y generalizadas, se incluyeran dos
nuevos términos, según si se preservaba (crisis parciales simples) o no (parciales
complejas) el nivel de conciencia14.
En 1989 la ILAE elaboró una nueva clasificación de las CE, suponiendo un gran
avance desde el punto de vista clínico pues se basó en la diferenciación entre
síndromes generalizados, síndromes focales o relacionados con una localización,
síndromes indeterminados y síndromes especiales. (Tabla I.1).
La clasificación distingue los términos de “Síndrome epiléptico” y el de crisis focales
(parciales), debiendo, junto a él, nominar el lóbulo afectado. Otra novedad de esta
clasificación, fue la estratificación etiológica de los síndromes en sintomáticos,
idiopáticos y criptogénicos. El primero se refería a aquellos donde la causa de la
epilepsia estaba aclarada; el segundo a aquellos casos en los que no se encontraba
razón alguna para la epilepsia; y el tercero, cuando a pesar de la negatividad de todas
las pruebas, se sospechaba un origen sintomático.
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Esquema de la clasificación de las epilepsias de la Liga Internacional contra la Epilepsia
(1989)
Relacionadas con una localización (focales, parciales)
Idiopáticas (ej., epilepsia infantil benigna con puntas centrotemporales)
Sintomáticas (ej., epilepsias del lóbulo temporal, epilepsias del lóbulo frontal)
Criptogénicas
Generalizadas
Idiopáticas, según la edad de comienzo (ej., convulsiones familiares neonatales benignas,
epilepsia con ausencias infantil y juvenil, epilepsia mioclónica juvenil)
Criptogénicas o sintomáticas, por orden de edad (ej., síndrome de West, Lennox-Gastaut)
Sintomáticas
De etiología no específica
Síndromes específicos
De localización indeterminada
Con crisis tanto generalizadas como focales
Sin características generalizadas o focales inequívocas
Síndromes especiales
Crisis relacionadas con la situación (ej., convulsiones febriles, crisis o estados epilépticos
aislados)
Tabla I.1: Fuente: Gómez-Alonso J. et al. Nueva clasificación de las epilepsias de la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE): ¿un paso en dirección equivocada? Rev Neurol
2011. 52(9):541-547
Debido a los avances en el conocimiento de la epileptogénesis, genética y
neuroimagen, ha habido numerosos intentos de reclasificar los síndromes epilépticos
en los años 2001, 2006 y 2010, sin conseguir aportar ningún cambio sustancial a la
clasificación de 1989, que sigue teniendo vigencia hoy en día.
En la última revisión de la ILAE en el año 2010, aparecen de nuevo los términos de
CE generalizada, focal y desconocida. Así, se definen CE generalizadas aquellas
que se originan en algún punto localizado dentro de redes neuronales distribuidas
bilateralmente y que las involucre rápidamente (estas redes pueden incluir tanto
corteza cerebral como áreas subcorticales), mientras las CE focales se originan en
redes corticales o subcorticales limitadas a un hemisferio. Las CE desconocidas son
aquéllas que no se corresponden ni con generalizadas ni con focales15 (Tabla I.2 y
I.3).
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Tabla I.2 Clasificación de la epilepsia del año 2010 (I). Fuente: www.ilae.org (Fecha de
consulta 02/09/2015)
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Tabla I.3 Clasificación de la epilepsia del año 2010 (I). Fuente: www.ilae.org (Fecha de
consulta 02/09/2015)
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA EPILEPSIA
La Epidemiología es una disciplina científica que estudia la distribución, la
frecuencia, los factores determinantes, las predicciones y el control de los factores
relacionados con la salud y con las distintas enfermedades existentes en
poblaciones humanas definidas16. En Medicina, cobra especial importancia por
encargarse fundamentalmente de la medición del nivel de salud de una población;
también se ocupa de la descripción de la historia natural de una enfermedad, de la
identificación de los determinantes de las enfermedades y de su control y
prevención, así como la planificación y evaluación de los servicios de salud y sus
recursos.
La prevalencia de una enfermedad se define como la proporción de sujetos de una
población que presentan una enfermedad en un momento dado y la incidencia se
refiere a la aparición de casos nuevos de una enfermedad que aparecen durante un
período de tiempo17.
En cuanto a la Epidemiología de la epilepsia, existen multitud de estudios que nos
aportan datos de prevalencia e incidencia de la enfermedad. A pesar de ello, las cifras
que aportan las diferentes publicaciones presentan gran variabilidad, debido a
diversos factores entre los que se incluyen las diferencias de las muestras
poblacionales reclutadas, la no uniformidad en los criterios para definir la enfermedad
que se han utilizado o las diferencias económicas que existen entre los países, que
repercuten en la utilización de recursos sanitarios para control de la enfermedad18.
Se considera que entre el 1.5 al 5% de la población general presentará, al menos,
una CE a lo largo de su vida, excluyendo las CE febriles, de ahí la relevancia clínica
de la enfermedad19,20 .Teniendo en cuenta la población mundial, se estima que
existen 50 millones de pacientes que padecen epilepsia, con una incidencia anual
que varía entre 16-51 casos nuevos por cada cien mil habitantes y año21.
En una revisión sistemática realizada por K.D. Laxer et al22, se objetiva variabilidad
de incidencia y prevalencia en función del nivel socioeconómico del país sobre el que
se obtengan estos datos. Así, en países desarrollados la incidencia se estima en 50
nuevos casos por 100 mil habitantes y año, sobre todo en edades infanto-juveniles y
ancianos. En países menos desarrollados, estas cifras pueden duplicarse llegando a
una incidencia anual de 100 por cada 100 mil habitantes. En cuanto a la prevalencia,
en países desarrollados se estima en torno a 4-10 casos por cada 1000 habitantes y
año y en países menos desarrollados las cifras pueden ascender a 130 casos por
cada 1000 habitantes y año.
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En Europa, se calcula que existen 6 millones de personas que sufren epilepsia,
afectando a cualquier grupo de edad, sexo, raza y clase social, aunque con una
incidencia bimodal, siendo más frecuente en niños y ancianos. A partir de los 60
años, existe una incidencia anual de 100 por cada 100 mil habitantes y año23.
Los datos de Epidemiología de la Epilepsia en España no están lo suficientemente
aclarados. Se calcula que entre un 5-10 % de la población general pueden sufrir una
CE a lo largo de su vida y, un 20% de éstos, crisis recurrentes24. Se estima que entre
240000 y 340000 españoles padecen epilepsia, con una incidencia anual entre 31-
57/100000 habitantes, con tasas más elevadas en edades entre los 6-14 años de
edad (3.7/1000 habitantes) y por encima de los 60 años de edad (134/100000
habitantes)24.
En España se puso en marcha un estudio multicéntrico, denominado Epiberia, en el
año 2012 para mejorar el conocimiento de la epidemiología de la epilepsia en nuestro
país. Los resultados preliminares obtenidos concluyen en que el número total de
pacientes que padecen epilepsia en España es superior al estimado, ascendiendo a
704533, lo que equivale a una prevalencia de 18 casos/1000 habitantes25.
En cuanto a la prevalencia por tipos de CE, en el año 2005 L. Forsgren et al26
realizaron una revisión acerca de la incidencia y prevalencia de Epilepsia en Europa,
según estudios previos realizados en diferentes países europeos y describen los
siguientes porcentajes en función de los tipos de CE y del país estudiado:





Población general 33-65% 17-60% 2-8%
Edad superior 60 años 55-83% 6-32% 8-20%
Niños y adolescentes 42-60% 30-58% 1-5%
Porcentaje de tipos de CE según edad
Tabla I.4 Prevalencia de los diferentes tipos de CE según edad y población general
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
19
Según la etiología de la epilepsia, J.W. Sander et al27 realizaron un estudio en 1091
pacientes, de los que el 62% presentaban epilepsia criptogénica, el 21% de ellos
presentaba epilepsia sintomática remota y el 15%, sintomática aguda; en el pequeño
porcentaje restante, no se pudo clasificar en ninguno de los anteriores parámetros.
Por último, cabe mencionar las enfermedades que pueden ocasionar una epilepsia
sintomática para conocer aquellos pacientes en riesgo de padecerlas. La patología
cerebrovascular es la etiología más frecuente, en torno a un 25-30% del total, sobre
todo en los ictus isquémicos28,29. En segundo lugar en frecuencia, destacan las
neoplasias, correspondiendo a un 7-11% del total y, en tercer lugar, estarían las
enfermedades neurodegenerativas como la Enfermedad de Alzheimer, con un
porcentaje entre 4-7%. El resto de causas a tener en cuenta, serían las infecciones
del Sistema Nervioso Central (SNC) y las enfermedades congénitas30.
Se entiende por morbilidad, la cantidad de individuos considerados enfermos o que
son víctimas de enfermedad en un espacio y tiempo determinado. La morbilidad es
un dato estadístico importante para comprender la evolución o retroceso de alguna
enfermedad, las razones de su aparición y las posibles soluciones a la enfermedad.
En diciembre de 2014, en la 136ª reunión del consejo ejecutivo de la Organización
Mundial de la Salud (OMS), se elaboró un informe acerca del impacto mundial de la
epilepsia y hace constar que la enfermedad supone un 0.5 % del total de la carga
mundial de morbilidad.
COSTE ECONÓMICO DE LA EPILEPSIA
El término “coste de una enfermedad” se puede desglosar en tres apartados. El
primero de ellos hace referencia a los costes directos de la enfermedad y que engloba
el gasto derivado de la utilización de recursos sanitarios, como la asistencia por parte
de los profesionales de la salud, el gasto farmaceútico, pruebas complementarias
realizadas o el coste durante la hospitalización del paciente si precisa. El segundo
apartado, haría referencia a lo que se denomina costes indirectos, y que se refieren
a los cambios en la capacidad laboral productiva del individuo que sufre la
enfermedad. Por último, el tercer apartado engloba los denominados costes
intangibles de una patología y hace referencia al dolor, sufrimiento y repercusión en
la CV de un paciente que padece una enfermedad, sobre todo si se trata de una
afección crónica.
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La epilepsia se considera una enfermedad crónica y la calidad de sus cuidados
depende en gran medida de factores económicos y, por ello, el grado de desarrollo
de cada país y, a nivel particular, de cada familia, influye en el impacto de la epilepsia
sobre las personas que la padecen31.
El coste de la Epilepsia en términos económicos está documentado en la literatura
médica teniendo en cuenta el precio de los FAES, el coste derivado de los accidentes
sufridos por la aparición de CE, hospitalización de los pacientes, revisiones
periódicas en consulta y pruebas complementarias realizadas, entre otros
parámetros. Así, se ha cifrado el coste total de la Epilepsia en Estados Unidos
(EEUU) en 15.500 millones de dólares31. Como factores de impacto económico más
importantes en la epilepsia, destacan la prescripción de (FAES) y las limitaciones
laborales que presenta el paciente debidas a la epilepsia32.
En los últimos años, se han desarrollado de forma importante las técnicas quirúrgicas
como tratamiento de epilepsia, lo cual también provoca un incremento del coste
económico de la enfermedad, aunque un estudio realizado en niños y adolescentes,
comparando técnicas resectivas corticales cerebrales con el consumo crónico de
FAES, concluyó que aunque inicialmente la cirugía era más costosa
económicamente hablando, a los 14 años tras su realización, se igualaba al coste de
los FAES y determinaba que a largo plazo la cirugía era más eficiente33.
En 1990, C.E. Begley et al34 realizaron un estudio de una cohorte de pacientes
diagnosticados de epilepsia a lo largo de dicho año y realizaron un seguimiento hasta
la curación del proceso y/o fallecimiento del paciente. El coste total de la incidencia
de epilepsia en esta cohorte se estimó en 3000 millones de dólares, de los cuales el
62% se debió a los denominados costes indirectos, es decir, los generados a partir
de la restricción en las actividades habituales del paciente recién diagnosticado, la
tasa de desempleo y la mortalidad.
En el año 2007, M. Pugliatti et al35 publican una revisión acerca de estudios
realizados en diferentes países europeos sobre el coste de la epilepsia, estimando el
coste total de la epilepsia en Europa en 15,5 billones de euros, de los que el 8,6
billones corresponderían a los costes indirectos y 400 millones de euros el gasto
farmaceútico por FAES prescritos (Tabla I.5).
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Tabla I.5. Coste de la Epilepsia en Europa. Fuente: Adaptado de Pugliatti M et al.
Estimating the cost of epilepsy in Europe. Epilepsia 2007. 48(12):2224-2233
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En nuestro país, en el año 1997 se estimó el gasto farmacéutico total de esta
enfermedad en 933.553 millones de pesetas, de los cuales, 7599 millones
correspondieron a la prescripción de FAES36. En el año 2011, A. Pato et al37
publicaron un estudio prospectivo durante seis meses en 171 pacientes adultos con
epilepsia y sin otras patologías concomitantes para calcular el coste de la epilepsia.
Los costes directos de la misma se estimaron en 1055,2 euros como media por
paciente en esos seis meses y los costes indirectos se estimaron en 1528,8 euros de
media por paciente durante ese mismo período. El coste anual medio derivado de la
pérdida de productividad del paciente se estimó en 3057,6 euros por paciente.
Además, cabe destacar que se calculó que el coste directo anual medio de cada uno
de estos pacientes, duplicaba el gasto sanitario medio por persona del sistema
sanitario en España en el año 2003.
EPILEPSIA REFRACTARIA
DEFINICIÓN DE EPILEPSIA REFRACTARIA
Existe un porcentaje de pacientes en los que las CE no desaparecen completamente
con la medicación y, para definir la enfermedad en estos casos, se han utilizado los
términos de Epilepsia refractaria (ER), Epilepsia refractaria a tratamiento, Epilepsia
fármacorresistente o Epilepsia intratable38.
El término de ER ha sufrido modificaciones en los últimos años, no existiendo en la
actualidad un consenso completo de los epileptólogos sobre cuál de ellos es el más
correcto. Los estudios que han intentado acotar el término se basan en poblaciones
muy diferentes en cuanto a edad de los pacientes y características clínicas, por lo
que no son exactamente comparables y, posiblemente, vuelva a existir un cambio en
la definición en los próximos años39. Actualmente disponemos de un amplio abanico
de FAES como tratamiento de las CE y, habitualmente, en la mayoría de los casos
existe un adecuado control de ellas (70-80% del total40
El diagnóstico de ER tiene implicaciones pronósticas muy importantes para el
paciente y su familia, ya que existe mayor riesgo de muerte precoz no esperada,
daños físicos derivados de accidentes, mayor riesgo de disfunción social y reducción
de su CV40. Por este motivo, en el año 2010, la ILAE elaboró una definición para
homogeneizar los términos que se utilizaban hasta la fecha para referirse a la
enfermedad.
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Se define Epilepsia refractaria (ER) como aquélla en la que no se han controlado las
CE tras haber utilizado dos FAES, elegidos adecuadamente, con buen cumplimiento,
en monoterapia o biterapia y, entendiendo como falta de control, cuando aparezcan
crisis a lo largo de un año o en un tiempo inferior a tres veces el intervalo entre crisis
antes de iniciar el tratamiento41.
Convendría explicar que el haber determinado como criterio de ER el fracaso
terapeútico de dos FAES, se basa en varios estudios que mostraron que la respuesta
a un nuevo FAE decrece de una forma muy importante a partir de la utilización del
segundo tratamiento pautado. Así, P. Kwan et al42 aportaron un estudio en el que
establecieron en forma de porcentaje la posibilidad de adecuado control de CE según
el número de FAES que se hayan pautado; de tal manera, que cuantificaron en el
47% a los pacientes con epilepsia que se controlaron de forma adecuada tras pautar
el primer FAE, el porcentaje correspondiente a aquellos pacientes que respondieron
tras utilizar un segundo FAE fue del 13% y el 4% al pautar el tercer FAE. En otro
estudio realizado por M.J. Brodie et al43 en el año 2012, los porcentajes se estimaron
en el 49´5 para el grupo de pacientes que respondieron al primer FAE, del 13´3 %
para el grupo de pacientes que respondieron al segundo FAE y del 3,7% los que
respondieron al tercer FAE.
Aunque exista controversia, la mayoría de los autores coinciden en establecer como
plazo de tiempo 1 año para considerar un fracaso terapeútico tras la utilización de
varios FAES, de ahí que se haya determinado ese criterio temporal en la definición
de ER44.
En España, tras la publicación de la definición de ER por parte de la ILAE, se creó
un panel de expertos neurólogos especializados en epilepsia y se les encuestó
acerca de su opinión acerca de la nueva definición, llegando a un consenso
homogéneo entre todos los participantes en el estudio acerca de la idoneidad y
utilidad del término45. Por ello, en nuestro estudio nos hemos basado en esta última
definición para llevar a cabo el reclutamiento de pacientes con ER.
El diagnóstico de ER no es un término estático. Un paciente puede ser diagnosticado
de ER y no significa que a lo largo de su evolución no pueda tener un adecuado
control de sus CE, bien por modificaciones de fármacos, o bien, si se somete a una
cirugía de epilepsia. Se considera que la respuesta a FAES es mejor en aquellas
epilepsias de reciente diagnóstico que en las epilepsias de larga evolución46.
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Hay que tener en cuenta que el principal motivo por el que un paciente siga
presentando CE a pesar del tratamiento con FAES, es que no tenga una adecuada
adherencia al mismo y, de ahí, se derive en mayor número de visitas a los servicios
de urgencias, hospitalizaciones, riesgo de accidentes y fracturas, con repercusión en
la CV, así que antes de etiquetar una epilepsia de refractaria, hay que asegurarse de
que el paciente tome adecuadamente la medicación47.
Como factores predictivos negativos para un adecuado control de CE en un paciente
que padece ER y que toma adecuadamente la medicación estarían: el haber
presentado Estatus Epiléptico (EE), el haber sido diagnosticado muy joven de ER, un
elevado número de FAES con fracaso terapeútico y la existencia de retraso mental48.
Otros factores a tener en cuenta son el tipo de síndrome epiléptico, la etiología de la
epilepsia, la frecuencia y gravedad de las CE y los hallazgos del
electroencefalograma (EEG)49 .
A.L. Luciano et al50 publicaron un estudio realizado en el año 2007 en 155 pacientes
con ER de larga evolución (más de cinco años) e hicieron un seguimiento de ellos
realizando diferentes combinaciones de FAES, objetivando que hasta un 21% de los
pacientes presentaban mejoría de la frecuencia de CE, con reducción entre un 50 a
99%, e incluso un 28% permanecieron libre de CE (tiempo sin CE durante de un año).
F. Semah et al51 realizaron un estudio comparativo según el tipo de crisis y llegaron
a la conclusión de que en las Epilepsias generalizadas idiopáticas (EGI), al instaurar
el tratamiento adecuado, hasta el 82% de los pacientes permanecían sin CE, frente
al 26% de los que permanecían libres de crisis al primer año en caso de las epilepsias
sintomáticas o criptogénicas y aún el porcentaje fue menor en aquellos casos cuya
epilepsia era secundaria a displasia cortical y/o esclerosis del hipocampo.
En cuanto a la eficacia de la cirugía de la epilepsia en ER, se estima que entre un 30
a un 80% de los pacientes pueden obtener remisión de las CE, dependiendo del tipo
de enfermedad epiléptica54. En aquellos pacientes que no sean candidatos a una
cirugía de epilepsia, la neuroestimulación vagal también es una alternativa, ya que,
aunque la remisión completa de las CE es menos frecuente que en las técnicas
quirúrgicas, entre un 30-40% de los casos a los que se les ha sometido a este
tratamiento, presentan una reducción de frecuencia de CE de alrededor del 50%52.
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ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
La historia natural de la epilepsia no está lo suficientemente bien conocida y existen
casos de pacientes en los que se muestran cursos de enfermedad muy favorables,
con remisión completa, incluso sin tratamiento y, sin embargo, en otros casos no es
posible control adecuado de CE a pesar de la utilización de los recursos médicos,
farmacológicos y quirúrgicos de los que disponemos de una forma adecuada(53). Se
ha demostrado que un tratamiento precoz con FAES disminuye el número de CE,
pero no influye en el curso evolutivo de la epilepsia54.
No se ha determinado hoy día cuál es la explicación para que unos pacientes con un
tipo de CE o síndrome epiléptico responden bien al tratamiento y por qué otros
pacientes de similares características, no respondan a los FAES55.
La mayoría de las ER son resistentes al tratamiento desde su debut en la primera
CE, aunque en un pequeño porcentaje puede ocurrir que la epilepsia se vuelva
refractaria con el curso evolutivo de la enfermedad56,57. R. Mohanraj et al58 estimaron
este pequeño porcentaje en un 10% aproximadamente de los casos.. Por último,
también cabe la posibilidad de que la enfermedad epiléptica evolucione en forma de
fases de recaída con presencia de CE, alternando con fases de remisión de las
mismas59.
Como explicación acerca de la etiología de la refractariedad en aquellas epilepsias
que lo son desde el principio del diagnóstico de la enfermedad, se postulan causas
genéticas inherentes al paciente o por las propias características de la propia
epilepsia, como se ampliará posteriormente. Aquellas epilepsias que se desarrollan
en fases cíclicas de remisión y actividad, estarían más en relación con características
fármaco-cinéticas y fármaco-dinámicas de los FAES que alteran la respuesta
terapeútica60 y, ejemplos de epilepsias que inicialmente están bien controladas y
progresan a ER a lo largo de su evolución, tendríamos epilepsias de aparición en la
infancia o las secundarias a Esclerosis Temporal Mesial (ETM)61 (Tabla 6).
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Los FAES pueden ejercer su actividad en el cerebro desde varias dianas
terapeúticas, entre las que se incluyen principalmente los canales iónicos de las
neuronas, receptores de neurotransmisores (NT) o enzimas implicadas en el
metabolismo de los NT. Por ello, se puede afirmar que los FAES modulan el voltaje
de los canales iónicos neuronales, bien provocando aumento de la inhibición de la
excitabilidad neuronal o bien a través de un aumento de la actividad inhibitoria
sináptica62.
La respuesta terapeútica de los pacientes a un mismo FAE presenta gran
variabilidad y ello se debe a diversos factores debidos a la propia enfermedad o al
propio paciente o a las características del propio fármaco63. Existen dos teorías
neurobiológicas principales para intentar explicar el por qué de la ER a fármacos.
La primera de estas teorías se refiere a que podría existir una sobreexpresión de
los transportadores de fármacos en la barrera hematoencefálica (BHE) de algunos
pacientes, alterando la permeabilidad de la misma al paso de fármacos, entre los
que se encuentran los FAES, y, por ello, disminuiría su capacidad de acción. La
segunda teoría aboga porque a nivel del tejido cerebral de estos pacientes existe
una menor sensibilidad a los FAES que en otras personas55.
Hay varios trabajos en relación con la primera de las hipótesis. W. Löscher et al64
publicaron un estudio en el año 2005 acerca de la sobreexpresión de transportadores
de flujo de fármacos localizados en las células endoteliales de BHE, astrocitos y
neuronas, disminuyendo el paso de los fármacos al SNC y al interior de las neuronas,
y provocando una menor eficacia. Estos transportadores de flujo son proteínas
transmembrana, estando implicadas la Glucoproteína P y las denominadas proteínas
multirresistentes a fármacos (MRP), cuya sobreexpresión en tejido cerebral epiléptico
fue demostrada por S.M. Sisodiya et al65. Hoy día, se han descrito más de cincuenta
polimorfismos genéticos en la codificación de estas proteínas que podrían estar
implicados66. La sobreexpresión de estas proteínas puede ser genética o bien
adquirida por la existencia de CE de repetición67.
FACTORES IMPLICADOS EN LA REFRACTARIEDAD DE LAS CE
1.Enfermedad:         Tipo de síndrome epiléptico




2.Paciente:               Factores ambientales y polimorfismos genéticos
3.Fármacos:             Variaciones de fármaco-cinética y fármaco-dinamia
Interacciones entre sí
Efecto terapeútico no sobre la epileptogénesis
Tabla I.5 Factores implicados en la refractariedad de la epilepsia
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Además, no se descarta la existencia de alteraciones genéticas o estructurales a
nivel de los receptores neuronales o de los transportadores de membrana de los
FAES que puedan justificar la menor respuesta terapeútica y también se han descrito
diferentes polimorfismos genéticos que influyen en el metabolismo de los fármacos y
ello ayuda a comprender la variabilidad de concentraciones de fármaco en sangre, la
susceptibilidad de presentar efectos adversos o la falta de respuesta al tratamiento68.
En relación a la segunda hipótesis neurobiológica que postula una alteración del lugar
de acción de los FAES, se han publicado también varios trabajos69 describiendo
polimorfismos genéticos que alteran el funcionamiento de los canales iónicos de las
neuronas o de los receptores postsinápticos neuronales. Así se han descrito el
polimorfismo SCN2A IVS7-32A>GA que codifica la subunidad α 2 de canales
neuronales de sodio. También se han realizado estudios en animales sobre la
epileptogénesis en relación con alteraciones a nivel de canales de Calcio, receptores
moleculares de GABA y Glutamato, con resultados experimentales que habrá que
corroborar en humanos de cara a plantear nuevas dianas terapeúticas70.
S. Waldbaum et al71,72 publicaron dos trabajos acerca del papel de las mitocondrias
y alteraciones del estrés oxidativo de las neuronas como factor etiopatogénico de las
epilepsias del lóbulo temporal y plantean que el efecto terapeútico de los FAES no
sería sobre la epileptogénesis, sino que sería un efecto meramente sintomático de
prevención de CE y por ello hubiera pacientes refractarios a los tratamientos.
Por último, cabe destacar que no sólo los FAES pueden ver modificada su acción por
alteraciones a nivel del SNC, sino que hay que tener en cuenta su vía de
metabolización y excreción y los polimorfismos genéticos que pueden estar
implicados en estos mecanismos y pueden justificar la variabilidad cinética de los
fármacos y la variabilidad en sus respuestas terapeúticas73.
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA EPILEPSIA REFRACTARIA
La prevalencia mundial de la epilepsia se estima en 50 millones de personas. Si
consideramos que la prevalencia de ER se calcula en torno al 30% del total de los
pacientes epilépticos, sobre 15 millones de personas en el mundo padecen ER74. .
En estudios publicados acerca de la prevalencia de ER en Europa, se estima que
corresponde al 25 % del total de las epilepsias75 y, en España, se calcula que en
pacientes mayores de 16 años, se encuentra entre 0.94-1.36/1000 habitantes45.
Hay que tener en cuenta que la epilepsia no es una enfermedad en la que
exclusivamente hay una disfunción encefálica que provoca las CE, sino que conlleva
consecuencias neurológicas, psicosociales y comorbilidades sobre el paciente y su
familia, como revisaremos posteriormente.
COSTE ECONÓMICO DE LA EPILEPSIA REFRACTARIA
En el año 2010, se puso en marcha en España un estudio multicéntrico coordinado
por V. Villanueva et al76 para estimar el impacto económico y social de la ER en
adultos con epilepsia focal. Fue denominado estudio ESPERA, cuyas siglas
obedecen a “European Observational Study on Epileptic Patients Requiring at
Least two Antiepileptic Drugs”. Se valoraron los costes directos e indirectos de la
ER en 263 pacientes adultos con ER focal. Del este estudio se desprende que los
pacientes con ER consumen mayor número de recursos sanitarios que la población
general y que aquellos pacientes epilépticos bien controlados.
Según los resultados obtenidos, el paciente que padece ER supone un coste
adicional por paciente y año de 2157 euros desde la perspectiva de la sociedad y
de 1986 euros para el Sistema Nacional de Salud, con respecto a los pacientes
controlados78. Si se extrapolan estos resultados al total de pacientes con ER en
España cuya cifra se calcula sobre el 30% de los 360000-400000 pacientes con
epilepsia, el coste adicional asociado a la falta de control de CE, oscilaría entre 216
millones a 240 millones de euros al año. En España, el coste anual por paciente
con epiléptico bien controlado se estima en 2979 euros, mientras que en el
paciente que padece ER, asciende a casi el doble, estimado en 4964 euros anuales
por paciente76.
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Tabla I.6 Coste económico de la epilepsia refractaria en España, Fuente original:
Villanueva V, Girón JM, Martín J, Hernández-Pastor LJ, Lahuerta J, Doz M, et al. Quality
of life and economic impact of refractory epilepsy in Spain: the ESPERA study.
Neurologia. 2013 ; 28(4):195-204.
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En un estudio recientemente publicado por C.E. Begley et al77, se analiza el coste
económico de la epilepsia en EEUU, realizando una revisión de los trabajos
publicados desde el año 1995 y que reflejan el gasto económico de la epilepsia,
objetivando mayor gasto sanitario en aquellos pacientes con ER y en aquellos que
presentan comorbilidades médicas o psiquiátricas asociadas.
También en Italia se han publicado recientemente los datos obtenidos del estudio
SOPHIE (“Study of Outcomes of PHarmacoresistance In Epilepsy”), realizado en
1040 pacientes con ER, incluyendo adultos y niños y con un seguimiento de costes
directos e indirectos de la enfermedad durante dieciocho meses, cifrando el coste
anual por paciente en 4677 euros, de los cuales, el 50% corresponde al gasto
farmaceútico en FAES y un 29% corresponde a gastos derivados de ingresos
hospitalarios80. Establecen también como factores de riesgo para incrementar el
coste económico la existencia de EE, tomar varios FAES, presentar un elevado
número de CE o el padecer comorbilidades médicas y/o psiquiátricas. Como
variables secundarias, analizan también los costes desglosados por edad y tipo de
epilepsia, concluyendo que en los niños de 6 a 11 años y en aquellas epilepsias
idiopáticas (genéticas), los costes son menores que en el resto de grupos78.
COSTE SOCIAL DE LA EPILEPSIA
Como ya hemos comentado anteriormente, la epilepsia se trata de una enfermedad
con unas repercusiones cognoscitivas, psicológicas y sociales muy importantes, y
sobre todo en aquellos casos de ER, el riesgo de sufrir accidentes, muerte prematura,
disfunción social y reducción en la calidad de vida es mayor que en la población
general. Algunos autores han descrito el término “personalidad epiléptica” por las
peculiaridades en la conducta que pueden presentar los pacientes epilépticos
debidas a sus limitaciones en el estado de vida79.
La OMS define como CV, "la percepción de un individuo de su situación de vida, en
el contexto de su cultura y sistemas de valores y en relación a sus objetivos,
expectativas, estándares y preocupaciones”. Se trata de un concepto amplio que
engloba varias áreas o dominios: la salud física, el estado psicológico, el nivel de
independencia, las relaciones sociales, las creencias personales y su relación con
las características más destacadas del medio ambiente.
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En relación a la Epilepsia, por sus manifestaciones clínicas en forma de CE de inicio
súbito y en cualquier situación espacial y temporal, conlleva un riesgo de accidentes,
muerte prematura, disfunción social y, por ello, disminución en la CV de las personas
que la sufren80. La epilepsia afecta a las tres esferas de la definición de CV, ya que
conlleva repercusiones a nivel físico, mental y social81.
Tradicionalmente se ha valorado una respuesta farmacológica positiva en la
epilepsia, cuando el fármaco en cuestión es capaz de reducir el número de CE en un
50% de las que presentaba antes de comenzar a tomarlo, o bien, de hacerlas
desaparecer por completo. Hoy día, se tiene en cuenta también la capacidad de
reducir la percepción del paciente de la severidad de las mismas, ya que en caso de
que se correspondan como leves, se ha demostrado que los pacientes refieren mayor
CV frente a aquellos que las consideran graves e incrementa de forma significativa
la ansiedad que presentan en las escalas de medida82.
La definición de estigma en una enfermedad se ha ido modificando con el paso de
los años. La experiencia personal negativa que un paciente puede vivir al padecer
una enfermedad crónica, bien por sensación de exclusión social, rechazo o
sentimiento de culpa, pueden contribuir a la aparición de estigma y también influye el
comportamiento de la sociedad hacia los individuos que sufren una enfermedad
crónica, así como la religión, cultura y características de la población, también
pueden contribuir a la percepción del estigma83,84.
La epilepsia es una enfermedad que puede provocar estigmatización. El estigma
puede percibirse bajo cuatro enfoques diferentes. Existe un estigma personal que es
el que presenta el paciente por sentirse diferente y con una expectativa de vida
distinta a la esperada; otro tipo de estigma sería el de tipo interpersonal, esto es,
aquel que perciben otras personas que no son el paciente hacia la epilepsia:; además
estaría el estigma institucional , en el que las leyes, estatutos y otras normas de
funcionamiento a nivel político, crean una percepción negativa de la enfermedad y,
por último, no hay que olvidar el estigma que aparece por la convivencia cercana en
los familiares y en el entorno directo del paciente epiléptico.
El estigma provoca sufrimiento psicológico en los pacientes que lo experimentan. Un
paciente que acaba de diagnosticado de epilepsia puede presentar sentimientos de
miedo, depresión, enfado y rechazo hacia la enfermedad. A menudo, la
estigmatización que padecen los pacientes puede ser subestimada hasta por el
propio personal sanitario que los asiste, teniendo en cuenta que para el paciente
puede ser más importante este aspecto que el tener mayor o menor número de CE
o padecer efecto secundarios por la toma de FAES85. El porcentaje de los pacientes
epilépticos que se sienten estigmatizados puede llegar al 31% en algunas series
publicadas86 y puede existir a pesar de que el paciente presente adecuado control
de CE. La percepción de estigma en los pacientes epilépticos puede mermar de
forma muy importante la CV de las personas que la sufren87.
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J.Teferi et al88 han publicado recientemente un artículo en el que ponen de
manifiesto la influencia de las características socioculturales y creencias religiosas
sobre el tratamiento y cuidados de los pacientes con epilepsia. Sobre todo destacan
lo que sucede en países menos desarrollados, en los que existe la idea de que las
CE se deben a posesión de espíritus o que podría existir un contagio al entrar en
contacto con un paciente epiléptico, por lo que a menudo sufren discriminación y
estigmatización social, mayor tasa de desempleo y problemas para contraer
matrimonio.
Sería lógico pensar que en países desarrollados donde el nivel cultural de la
población y el acceso a información y asistencia sanitaria es superior al de otros
lugares más desfavorecidos, el sentimiento de estigmatización sería menos
importante, pero un artículo reciente de M. Sabatello et al89, destaca la posibilidad
de un incremento de la percepción de estigma en la epilepsia, en relación con el
desarrollo del conocimiento acerca de la epileptogénesis y la existencia de
determinadas epilepsias con un origen genético, ya que las familias afectadas
pueden sentir culpabilidad por transmisión de la enfermedad.
A continuación procederemos a analizar la repercusión de la epilepsia sobre la CV
de las personas que la sufren, en relación con las alteraciones que la enfermedad
provoca en el paciente en las diferentes esferas de su vida y las repercusiones en
sus hábitos y sobre su familia.
No hay que olvidar que con el mayor desarrollo de las técnicas quirúrgicas en la
epilepsia, cada vez se obtiene mejores resultados en el control de las CE en
pacientes con ER y pueden mejorar su CV. J.F. Téllez-Zenteno et al90 han realizado
una revisión de los trabajos publicados acerca de la CV de los pacientes tras la
cirugía de epilepsia con un seguimiento de cinco años tras la intervención quirúrgica
y muestran la mejoría clínica de los ítems de impacto psicosocial de la epilepsia
referidos a conducción de vehículos, empleo, familia y CV.
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COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA EN LA EPILEPSIA
El término comorbilidad se refiere a la coexistencia frecuente de dos enfermedades
en un mismo paciente y que no se considera que se deba a mera coincidencia, a
pesar de que puedan compartir o no una misma base fisiopatológica.
En la población general, se estima el riesgo de padecer un trastorno psiquiátrico
aproximadamente en el 6%, mientras que en epilepsias del lóbulo temporal (ELT) y/o
ER, el riesgo se incrementa entre el 10-20%91. La comorbilidad psiquiátrica en los
pacientes con epilepsia está ampliamente documentada en la literatura y provoca
una mayor limitación en las actividades de vida diaria del paciente que la sufre, así
como un incremento en el consumo de recursos sanitarios por parte del mismo92.
Los trastornos psicoafectivos que a menudo afectan a los pacientes epilépticos se
considera que están infradiagnosticados. A menudo, en las consultas médicas de
revisión de los pacientes, los especialistas se limitan a valorar la existencia de CE o
no y centrarse en complicaciones médicas que pueden presentar los pacientes,
olvidando la esfera afectiva que es tan importante y que en los pacientes epilépticos
contribuye en gran medida a presentar una menor CV93. Además, si existe una
depresión, existe una mayor posibilidad de peor control de las CE94. La depresión
también influye en la percepción del paciente epiléptico acerca de la severidad de las
CE, siendo superior a la de otro paciente de similares características y que no
padezca trastorno afectivo95. Se ha demostrado una relación directa de síntomas
depresivos en aquellos pacientes con menor nivel cultural, desempleados y que
presenten otras comorbilidades añadidas.
Los síntomas psiquiátricos que pueden presentar los pacientes epilépticos pueden
diferenciarse entre síntomas periictales, que son aquellos que pueden preceder a la
CE, o bien aparecer durante la misma o inmediatamente posterior tras sufrirla y luego
existen los síntomas psiquiátricos de aparición interictal, es decir, cuando aparecen
sin relación temporal con la existencia de una CE en un paciente epiléptico96.
La prevalencia de depresión y ansiedad en los pacientes epilépticos se estima en
torno al 30%95 y, en el mecanismo etiológico de la misma, destacan factores
neurobiológicos, la existencia de ER, las alteración del sueño, las limitaciones
sociales en cuanto a las repercusiones laborales, familiares, manejo de vehículos y
realización de determinadas actividades lúdicas y el efecto de los FAES sobre el
SNC97. Existen autores que postulan que ansiedad y depresión pueden actuar como
factores independientes de afectación de CV en los pacientes epilépticos98.
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D. Rai et al99 publicaron un estudio realizado en 7403 pacientes de Reino Unido,
comparando una muestra de pacientes epilépticos con una muestra de población
diabética, una muestra de población asmática y con otra de población con cefalea
crónica diaria y migraña. En sus resultados, destacaron un incremento
estadísticamente significativo de la prevalencia de fobia social, agorafobia,
trastornos de ansiedad generalizada, depresión y suicidio en los pacientes
epilépticos en comparación con las otras poblaciones estudiadas.
L.S. Boylan et al100 realizaron un análisis de 122 pacientes con ER y valoraron la CV
en función del número de CE y la existencia de depresión, objetivando que la
existencia de depresión fue un factor más determinante como parámetro de CV para
los pacientes que la existencia de mayor o menor número de CE.
C.J. Lacey et al101, en un metaanálisis publicado recientemente, inciden en la
importancia de realizar cribado de depresión en los pacientes epilépticos que acuden
a nuestra consulta por su elevada prevalencia y la repercusión que provoca en su
CV. Como factores de riesgo para padecer este trastorno, concluyen que los factores
sociodemográficos son los más importantes, entre los que destacan una edad
temprana de inicio de la epilepsia, el sexo femenino o que el estado civil del paciente
sea soltero.
Inicialmente, se ha considerado que la existencia de depresión y ansiedad en los
pacientes epilépticos se debía exclusivamente a una reacción psicológica ante el
diagnóstico de la enfermedad. Hoy día, existen estudios en los que se postula que
ambas entidades podrían guardar un mecanismo neurobiológico común con la
epilepsia en cuanto a su génesis. Así, se ha descrito que el glutamato,
tradicionalmente descrito como un neurotransmisor excitatorio, pudiera estar
incrementado en pacientes con depresión y en pacientes con epilepsia y, así
mismo, se ha descrito el efecto anticonvulsivante de la serotonina102.
También se conoce que la epilepsia es más prevalente en población con un nivel
elevado de estrés, a pesar de que hoy día los mecanismos neurobiológicos no están
claramente definidos y hay que tener en cuenta que el estrés emocional puede
desencadenar CE, cuya etiología se postula en relación con alteración en la
liberación de NT y hormonas liberadas en el cerebro103. Si tenemos en cuenta la
etiopatogenia de las epilepsias, se ha descrito que aquéllas con un origen focal en el
hemisferio izquierdo, sobre todo si se deben a una lesión localizada a nivel del lóbulo
temporal, tienen mayor incidencia de patología psiquiátrica que las epilepsias de otra
localización y origen104,105.
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En España, se ha realizado un estudio reciente acerca de la prevalencia de depresión
en pacientes con ER focal, mostrando síntomas depresivos en el 62 % de los sujetos
con ER focal frente al 32 % que presentan aquellos pacientes con epilepsia focal y
adecuado control de las CE106.
El grado de conocimiento de los pacientes sobre su enfermedad, influye también en
la existencia de un trastorno depresivo, ya que puede provocar una percepción
negativa de la patología o por la inseguridad que ocasiona en los pacientes la súbita
aparición de CE o por el desconocimiento acerca de cómo actuar ante una CE,
pueden llevar a un incremento de los síntomas depresivos y ansiedad107.
La mayor incidencia de comorbilidad psiquiátrica en los pacientes epilépticos se ha
descrito en cualquier edad del paciente. Recientemente, se ha publicado un
estudio109 comparando a pacientes epilépticos adolescentes con pacientes
asmáticos de la misma franja de edad, obteniéndose niveles más elevados en las
escalas de depresión entre los pacientes epilépticos, aunque los resultados fueron
similares para los ítems específicos de ansiedad. No hubo diferencias
estadísticamente significativas entre ambos grupos, aunque de la muestra de 140
pacientes con epilepsia, el 32,8 % de ellos presentaban depresión y el 22,1%
presentaban ansiedad. Como factores asociados a una mayor comorbilidad
psiquiátrica se relacionan el sexo femenino, una edad más temprana de inicio de
epilepsia, CE frecuentes, tomar varios FAES y la existencia de otras comorbilidades
médicas108.
También se han realizado estudios acerca de la prevalencia de depresión y ansiedad
en mujeres epilépticas embarazadas, mostrando que desde el segundo trimestre de
gestación y hasta que no han transcurrido seis meses tras el parto, la frecuencia de
depresión en este grupo se estima del 16-35%, siendo de 9-12% en las mujeres
embarazadas no epilépticas109 y, en cuanto a ansiedad, la prevalencia se eleva a un
10%, frente al 5% del grupo control. La razón de una mayor frecuencia de estas
patologías en la mujer embarazada epiléptica, respecto a las mujeres embarazadas
que no padecen la enfermedad, se ha relacionado con la existencia de comorbilidad
psiquiátrica previamente al embarazo, o si se evidencian abusos físicos o psíquicos,
o una elevada frecuencia de CE  o, por último, la toma de politerapia con FAES108.
En cuanto a la comorbilidad psiquiátrica en la epilepsia, de momento nos hemos
referido exclusivamente a los trastornos de ansiedad y depresión por ser los más
prevalentes, pero también se ha estudiado la posible relación de otras enfermedades
psiquiátricas con la epilepsia. Así, desde hace años se ha descrito un mayor riesgo
de sufrir epilepsia los pacientes que padecen Trastorno por déficit de Atención,
trastorno bipolar y/o trastornos del comportamiento.
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D.C. Hesdorffer et al109 publicaron un estudio en el que concluyeron que niños con
epilepsia no sintomática y en los que algún familiar de primer grado también
presentaba epilepsia idiopática (excluyendo crisis febriles), presentaban con mayor
frecuencia trastorno del comportamiento de una forma estadísticamente significativa
y plantean un origen genético común para ambos trastornos. Se ha comentado en
muchas ocasiones la mayor agresividad, tanto física como verbal, de los pacientes
epilépticos. En un estudio realizado por J.G. Seo et al110 se analizó una muestra de
pacientes con ER y se les realizó una escala de agresividad, objetivando unos
valores más altos que los obtenidos en la población general y, sobre todo, en aquellos
pacientes con elevada percepción de estigma por la enfermedad.
Por último, se debe tener en cuenta que algunos de los fármacos antidepresivos
pueden disminuir el umbral convulsivo y generar CE. El riesgo sufrir una CE por estar
en tratamiento con algún antidepresivo es similar a la probabilidad de sufrir una
primera CE dentro de la población general, ya que en el primero de los grupos el
riesgo se ha cuantificado en torno al 0.4% y en el segundo grupo estaría entre un
0.07 y un 0.09%111. En el caso de los antidepresivos tricíclicos, este riesgo se eleva
a cifras entre 0.4 a 2%, las cuales son más significativas112. Teniendo en cuenta la
elevada prevalencia de la comorbilidad psiquiátrica en los pacientes epilépticos y el
temor por parte de los médicos a agravar las CE, podría conllevar a un
infratratamiento de los trastornos afectivos en la epilepsia y contribuir a disminuir la
CV de los pacientes.
Por último, en muchos casos todavía existe el pensamiento de considerar la epilepsia
como una enfermedad de origen “mental” o existe temor a que sea contagiosa o que
está relacionada con trastornos de personalidad de tipo violento, por lo que el
paciente tiene la sensación de “no ser normal” ni igual al resto de la población, lo que
conlleva a sentirse estigmatizado y aislarse psicoafectivamente112 y pueden aparecer
síntomas depresivos y ansiedad por este motivo.
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SUEÑO Y EPILEPSIA
Epilepsia y sueño mantienen una estrecha interrelación. Una adecuada calidad de
sueño y un ritmo sueño-vigilia uniforme son fundamentales en epilepsia. Las
alteraciones del sueño pueden provocar hipersomnia excesiva diurna, pérdida de
memoria y mal control de la epilepsia. A su vez, la presencia de epilepsia influye
negativamente en la calidad del sueño, incluso aunque las CE ocurran durante el
período de vigilia diurno, debido a las alteraciones en la arquitectura del sueño que
provocan113. Los problemas relacionados con el sueño en los pacientes epilépticos
influyen por igual en niños, adolescentes y adultos, provocando alteraciones de
comportamiento y menor rendimiento escolar y laboral114.
Un estudio reciente realizado115 en un total de 150 pacientes epilépticos adultos
acerca de la calidad de sueño y la relación con su CV, a pesar de no ser concluyente
para encontrar relación entre ambas variables, destacan que los pacientes más
jóvenes son los que presentan mayor riesgo de presentar alteraciones de la calidad
e higiene del sueño.
Existen determinados tipos de epilepsia cuyas CE suceden durante el sueño, como
en la epilepsia focal benigna con puntas rolándicas o en la epilepsia mioclónica
juvenil, y también existen epilepsias cuyas CE se desencadenan durante
determinadas fases del sueño, como en las epilepsias del lóbulo frontal. Se postula
como fisiopatología el hecho que durante la fase de sueño lento, Non-rapid eyes
movements (NREM), existe un incremento de sincronía en el trazado del EEG, lo que
favorecería la propagación y generalización de descargas epilépticas y la aparición
de CE. Sin embargo, durante la fase de sueño paradójico, Rapid eye movement
(REM), sucedería lo contrario116.
Las diferentes fases del sueño también influyen en el riesgo de presentar CE y/o
descargas epileptiformes interictales. En un estudio realizado por D. Minecan et al117,
se encontró que durante fase del sueño NREM son más frecuentes tanto la aparición
de CE como las descargas epileptiformes interictales. En fases de sueño más
superficiales de NREM, sólo se objetiva un incremento de la aparición de CE y no de
descargas epileptiformes interictales.
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Basándose en modelos experimentales animales, se postulan varias teorías acerca
de la relación que existe entre alteraciones del sueño y aparición de CE y afirman
que un fallo en las conexiones excitatorias del núcleo pontino con la amígdala,
pueden provocar alteración de la fase de sueño REM y ser este el motivo responsable
de la aparición de la ER118. Además, la privación de sueño o un exceso de sueño
pueden incrementar las descargas epilépticas y, por tanto, mayor riesgo de padecer
ER119,120, al igual que puede suceder con el Síndrome de Apnea Obstructiva del
Sueño (SAOS)123.
Existen determinadas parasomnias que pueden confundirse clínicamente con CE
como los Movimientos periódicos durante el sueño o el Síndrome de Piernas
Inquietas (SPI). En un estudio realizado hace años por B.A. Malow et al121, se analizó
la hipersomnia diurna de pacientes epilépticos mediante la escala de Epworth en
comparación con un grupo control, ajustando la puntuación obtenida en dicha escala
a la que se obtenía en escala de detección de SPI y SAOS, no obteniendo diferencias
significativas con el grupo control, lo cual nos lleva a pensar que hay que descartar
siempre la existencia de trastornos del sueño independientes de la epilepsia o su
tratamiento. Los FAES también pueden empeorar la calidad del sueño al provocar
cambios en las arquitectura del mismo por reducir las fases de sueño REM y estadíos
III y IV del sueño NREM122.
En un estudio reciente, V. Ismayilova et al123 valoraron la calidad de sueño en una
muestra de 208 pacientes epilépticos, comparándola con otra muestra de grupo
control. Se objetivó una mayor frecuencia de insomnio de conciliación y
mantenimiento en los epilépticos y, dentro de este grupo, el 47 % sufrieron CE
durante cualquier fase de sueño y en otro 47%, aparecieron grafoelementos
epileptiformes durante la monitorización EEG. Además, se describió un mayor riesgo
de sufrir apneas entre los pacientes con epilepsia y que seguían tratamiento con más
de un FAE. En cambio, en aquellos pacientes sin sufrir CE en los dos últimos años,
la prevalencia de insomnio fue prácticamente similar a la del grupo control, con menor
riesgo de sufrir apneas y mejor calidad de sueño. Otro estudio recientemente
publicado por I. Unterberger et al124, obtuvieron similares resultados a lo
anteriormente expuesto y concluyen que un paciente epiléptico bien controlado sin
CE, no presenta mayor incidencia de trastornos del sueño que limiten su La
prevalencia de los trastornos del sueño entre los pacientes epilépticos se estima en
torno al 30% frente al 10 % de la prevalencia de los mismos entre la población
general. Dentro de este grupo, un 52% de ellos presentan insomnio de
mantenimiento, un 34% presentan insomnio de conciliación, un 19% presentan
hipersomnia diurna excesiva, un 18% presentan SPI, y un 9% presentan apnea de
sueño; en población general, estos porcentajes corresponderían un 38% de insomnio
de mantenimiento, un 28% presentan insomnio de conciliación, un 14% presentan
hipersomnia diurna excesiva, un 12% presentan SPI, y un 3% presentan apnea de
sueño, lo cual muestra la mayor prevalencia de estos trastornos en los pacientes
epilépticos125.
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Consecuentemente a lo anterior expuesto, existe una mayor fragmentación del sueño
entre los pacientes epilépticos que conlleva a una mayor prevalencia de insomnio
nocturno e hipersomnia diurna y un menor rendimiento en las actividades habituales
del sujeto a nivel sociolaboral, problemas de memoria y aprendizaje y una menor CV
y un aumento de patología psiquiátrica como ansiedad o depresión14.
MORTALIDAD EN EPILEPSIA
La epilepsia puede considerarse una enfermedad que puede llegar a ser una
amenaza para la vida y los pacientes que la padecen presentan un mayor riesgo de
muerte prematura. H. Lindsten et al131 estimaron que el mayor riesgo de mortalidad
en los pacientes epilépticos ocurre durante los dos primeros años tras el diagnóstico
de epilepsia, especialmente si el inicio de la enfermedad ha sido por debajo de los
60 años y si se trata de una epilepsia sintomática por otra patología.
Se considera que puede provocar disminución en la esperanza de vida media del
paciente, según diversos estudios. A. Gaitatzis et al126 publicaron un estudio realizado
sobre 526 pacientes epilépticos y tras un seguimiento durante quince años,
objetivaron que en epilepsias idiopáticas y criptogénicas, la esperanza de vida puede
reducirse en dos años, comparada con la esperanza de vida de una población de
similares características demográficas y sin epilepsia. Estas cifras aún son más
elevadas si consideramos las epilepsias de origen sintomático, donde puede verse
reducida hasta en diez años.
La mortalidad en los pacientes epilépticos es de dos a tres veces mayor que en la
población general127. Puede derivarse de un proceso que no posea relación con la
epilepsia, o bien puede ser provocado por la enfermedad de base que la ha originado
o directamente puede provocarse por complicaciones debidas a sufrir una CE. La
mayor parte de las muertes producidas en pacientes epilépticos se relacionan con la
enfermedad primaria que origina la epilepsia, mientras que un porcentaje inferior se
relaciona con la epilepsia en sí misma128. La mortalidad de los pacientes con ER es
de 4 a 7 veces más elevada que en epilepsias bien controladas129. (Tabla I.7)
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CAUSAS  DE MORTALIDAD EN  LA EPILEPSIA
Relacionadas con la enfermedad de base que ha provocado la epilepsia:
Tumores cerebrales, patología cerebrovascular, infecciones del SNC, enfermedades hereditarias
Causas relacionadas con la propia epilepsia:
Suicidios, muerte por los tratamiento sutilizados, idiosincrasia de los FAES, efectos secundarios de los FAES,
SUDEP, muerte durante la propia CE, EE, accidentes derivados de las CE, asfixia, neumonía por aspiración durante
las CE
Otras causas de mortalidad no relacionadas con la epilepsia:
Neoplasias fuera del SNC, neumonía, cardiopatía isquémica, otras
Tabla I.7 Causas de mortalidad en epilepsia.
Hoy día no está clara la incidencia de muertes provocadas por epilepsia y se cree
que pueden estar infradiagnosticadas. G.S. Bell et al130 realizaron un estudio donde
analizaban las causas de fallecimiento en 243 pacientes epilépticos a través de sus
certificados de defunción y se objetivaron discrepancias entre las causas de muerte
referidas en el certificado con respecto a los datos de la historia clínica del paciente,
fundamentalmente por no constar el diagnóstico de epilepsia en la mayoría de los
certificados, por lo que teniendo en cuenta que muchos datos epidemiológicos
poblacionales se extraen de los certificados de defunción, pueden existir sesgos a la
hora de cuantificar las muertes debidas a epilepsia.
Recientemente, se ha publicado un trabajo realizado en EEUU y dirigido por S.C.
Macdonald et al132 para determinar si existe mayor riesgo de mortalidad en mujeres
embarazadas con epilepsia con respecto al resto de mujeres embarazadas sanas.
En este estudio, se pone de manifiesto el incremento de las complicaciones
obstétricas que pueden producirse entre el grupo de las pacientes epilépticas, entre
las que destacan si nos referimos a la propia madre, la aparición de preeclampsia,
parto pretérmino, hemorragias o corioamnionitis y, si nos referimos al niño, mayor
riesgo de un retraso del crecimiento intraútero, distrés fetal o malformaciones, que
muchas veces incrementan la necesidad de realizar cesárea urgente y como
consecuencia, mayor estancia hospitalaria. Han estimado el riesgo de muerte en la
paciente epiléptica en diez veces superior al de una mujer embarazada no
epiléptica.
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Dentro del grupo de pacientes fallecidos cuya mortalidad se debe a su relación con
la epilepsia, se pueden tener en cuenta tres tipos de etiología como causa de los
mismos133:
1. Accidentes que pueden sufrir los pacientes durante una CE.
2. Causas indirectamente provocadas por la epilepsia, como por
ejemplo el suicidio o por yatrogenia secundaria al tratamiento con
FAES.
3. Otros factores entre los que se incluyen la causa subyacente de la
epilepsia.
Conviene destacar el mayor riesgo de los pacientes epilépticos de sufrir una muerte
súbita no esperada con respecto a la población general. Esta circunstancia se ha
denominado SUDEP y su definición se corresponde con “muerte súbita, inesperada,
no traumática ni debida a asfixia de un paciente con epilepsia, con o sin evidencia de
CE reciente, excluyendo el EE y en el que la autopsia no determina otra causa de
muerte alternativa”134. La mayoría de los autores, incluyen el SUDEP dentro las
causas relacionadas de mortalidad con la epilepsia, por su posible fisiopatología
común con la de las propias CE134. Se estima que puede ser responsable del 2 al
17% del total de fallecimientos en pacientes epilépticos135. Cada caso de SUDEP se
puede clasificar como definido, probable o posible según cumplan o no uno o varios
de los criterios expuestos a continuación136.
a) El paciente presentaba una epilepsia confirmada en Historia Clínica
b) Ha existido muerte o parada cardiorrespiratoria repentina y no se
debe a la presencia de estatus epiléptico.
c) Se trata de una muerte inesperada, por no existir otras
comorbilidades añadidas que pudieran provocar el fallecimiento.
d) Después de revisar todos los indicios, pruebas complementarias y
otras evidencias, incluida necropsia, no se ha identificado causa de
la muerte.
Hablaremos de SUDEP definido cuando cumpla los tres criterios a), b) y c); SUDEP
probable cuando cumpla los tres criterios a), b) y c), pero no existan suficientes datos
para descartar una causa alternativa de fallecimiento y, finalmente, SUDEP posible
cuando cumpla los tres criterios a), b) y c) pero se ha objetivado además , otra posible
causa añadida de fallecimiento.
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La fisiopatología del SUDEP no está aclarada. En hallazgos de necropsia se ha
encontrado la presencia de edema intersticial pulmonar bilateral en los pacientes
epilépticos fallecidos por esta causa, aunque no se ha podido establecer una relación
directa entre estos hallazgos y el SUDEP y también se postula la aparición de una
arritmia cardíaca súbita como fisiopatología, ya que durante una CE puede haber una
taquicardia o, a veces, bradicardia o asistolia, aunque ningún hallazgo es todavía
definitivo137,138,139.
Como factores de riesgo para presentar SUDEP, se han descrito la existencia de un
elevado número de crisis epilépticas tónico-clónicas generalizadas (CTCG), la
politerapia con FAES, las crisis generalizadas sintomáticas, un curso evolutivo
prolongado de la epilepsia o su inicio en edades tempranas y el sexo masculino140
Sin embargo, D.C. Hesdorffer et al140,141 publicaron dos trabajos en los que estudiaba
el riesgo de SUDEP en epilepsias generalizadas y cuyos pacientes recibían
politerapia con FAES, para determinar cuál de los anteriores factores era más
relevante como predictor de riesgo, concluyéndose que el riesgo más elevado
correspondía a los pacientes que presentaban mayor número de CTCG y no existía
relación con la terapia combinada de FAES.
Existe controversia acerca de si se debe informar a los pacientes epilépticos y a su
familia de la posibilidad de presentar SUDEP. Hay autores que abogan por explicar
el concepto a pesar del impacto emocional negativo que pueden presentar, mientras
que otros autores son más cautos y establecen la posibilidad de informar o no en
función de la formación del paciente y familiares y dependiendo de la relación
médico-paciente que exista142.
Por último, dentro del apartado de mortalidad, hay que revisar la relación de suicidio
y epilepsia. El riesgo de suicidio en pacientes epilépticos es mayor que en la
población general. Se considera que provoca entre 5-7% de las muertes que suceden
en pacientes epilépticos, siendo mayor en pacientes que reciben FAES en politerapia
y en aquéllos que presentan depresión, siendo directamente proporcional el riesgo a
la severidad de la misma143. Un estudio realizado en Dinamarca, concluyó que el
riesgo de suicidio era tres veces superior en pacientes epilépticos con respecto a la
población general, sobre todo en los primeros seis meses tras el diagnóstico y dicho
riesgo fue independiente de la situación socioeconómica del paciente144.
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En el año 2008 la Food and Drug Administration (FDA) emitió una alerta
medicamentosa acerca del incremento de la tasa de suicidio en pacientes que
tomaban FAES, basados en datos de 199 ensayos clínicos realizados con once
FAES diferentes145. Por este motivo, J.B. Olesen et al146 realizaron un estudio en
Dinamarca en relación con lo anteriormente expuesto y no pudo determinarse de
manera objetiva si existía incremento de suicidio o no, pero concluyeron que quizá
los tratamientos con Clonazepam, Valproato, Lamotrigina y Fenobarbital, podrían
estar relacionados. Posteriormente, dos trabajos publicados por M. Mula et al147,148
no pudieron establecer esta relación, así que hoy día, la posibilidad de mayor riesgo
de suicidio con el tratamiento con FAES, no está lo suficientemente documentada.
RIESGO DE ACCIDENTES
El hecho que una CE se puede presentar en cualquier circunstancia, lugar, tiempo y
durante cualquier actividad habitual en un sujeto, supone un riesgo añadido de
presentar accidentes laborales, domésticos y de tráfico que pueden conllevar en
alguno casos a la muerte del paciente40. Hay estudios que muestran un aumento de
incidencia de quemaduras, fracturas y accidentes domésticos varios149,150,151. El
riesgo de sufrir estos accidentes se incrementa en aquellos casos con CE
frecuentes, aquellos pacientes que presenten CE con caídas al suelo y pérdida de
conciencia o si se trata de CE severas134
A la hora de evaluar el riesgo de accidentes y sus consecuencias, además de tener
en cuenta la propia epilepsia, hay que considerar el efecto de los FAES sobre el
paciente que los toma. Es conocido que los FAES clásicos, que habitualmente
utilizan la vía metabólica citocromo P 450 (CYP 450), pueden alterar el metabolismo
óseo, incrementando el proceso de reabsorción del hueso y provocando una
osteopenia que puede ocasionar mayor índice de fracturas que en población
general152 . No está lo suficientemente documentado si la administración profiláctica
de calcio y vitamina D en los pacientes epilépticos, pueda prevenir el riesgo de
fracturas. Un trabajo realizado por M.A. Mikati et al153 comparó la densidad ósea entre
pacientes epilépticos divididos en dos cohortes; a una cohorte se le administró
vitamina D y calcio, mientras que a la otra, no, y al finalizar el estudio, se objetivó
mayor densidad ósea en aquellos pacientes que habían tomado suplementos
vitamínicos. Sin embargo, en un estudio posterior coordinado por P.S. Espinosa et
al154 , no se objetivaron diferencias en la incidencia de fracturas vertebrales entre los
pacientes que tomaban FAES y suplementos de calcio y vitamina D, frente a aquellos
que no. El tratamiento con fenitoína, en cambio, sí que demostró aumento del riesgo
de sufrir fracturas de una forma estadísticamente significativa. También hay que tener
en cuenta el perfil sedante que tienen la mayoría de los FAES y pueden provocar
aumento del riesgo de caídas y accidentes.
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En cuanto a la conducción de vehículos, los accidentes no sólo pueden venir
provocados por el hecho de presentar una CE mientras conducen, sino que también
hay que tener en cuenta otros problemas, como la existencia de efectos secundarios
por los FAES, que disminuyen el nivel de alerta por sedación, retraso mental,
trastorno conductual, etc24.
Hay estudios contradictorios acerca de si un paciente epiléptico tiene mayor riesgo
de padecer un accidente de tráfico y parece que, aunque no tengan mayor riesgo de
sufrirlo, sí presentan mayor gravedad en caso de tenerlo, cuantificándose en un
40%155. El riesgo de sufrir un accidente de circulación grave aumenta en caso de
aparecer una CE y se estima entre el 50-60%40. En un estudio realizado por A.T.
Berg et al, se estimó que de un 5 a un 27% de los pacientes epilépticos han
presentado una crisis epiléptica mientras conducían156. Como factores que pueden
contribuir a tener mayor probabilidad de sufrir una CE durante la conducción, se
encuentran el período inferior a un año desde la última CE, el no padecer auras o el
haber sufrido cambios u olvidos de su medicación antiepiléptica habitual157. Además,
no sólo hay que tener en cuenta los daños derivados de un accidente que puede
sufrir el propio paciente, sino el riesgo que representa de seguridad vial para el resto
de la sociedad158.
Un paciente que padece Epilepsia, sufre restricciones a la hora de conducir vehículos
lo que puede derivar en una menor CV y limitaciones para realizar una actividad
laboral (157). Cabe destacar que, en un estudio realizado por J.Taylor et al159 , se
objetivó que sólo del 27 al 54% de los pacientes epilépticos conductores
comunicaban su enfermedad a las autoridades. En España, para prorrogar u obtener
el carnet de conducir se exige que haya habido un período de un año sin CE para el
manejo de motocicletas o vehículos de menos de 3500 kilogramos (kg) de peso o
nueve plazas incluido el conductor. Si las CE son provocadas por factor identificable
o una única CE no provocada, el período será de seis meses. En vehículos de peso
superior a los 3500 kg o más de nueve plazas, el período será de diez años,
pudiéndose reducir a un año en el caso de CE provocadas o en las que no haya
influencia sobre la conciencia y de cinco años en CE única no provocada160.
Parece obvio, pero hay que tener en cuenta que no es lo mismo padecer una
epilepsia bien controlada que una epilepsia fármacorresistente. Se ha comparado la
posibilidad de sufrir accidentes de tráfico de los pacientes epilépticos bien
controlados con otros pacientes que padecen otras patologías crónicas como la
Diabetes Mellitus o enfermedades cardiológicas, no existiendo diferencias
significativas entre dichos grupos161.
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EMPLEO Y EPILEPSIA
En cuanto a la relación entre situación laboral y epilepsia, es lógico pensar que por
las restricciones de vida que presentan los pacientes con ER, bien por las
limitaciones en la conducción, el menor rendimiento intelectual que pueden presentar
tanto por la enfermedad como por los FAES, el riesgo de accidente que pueden
presentar en determinados trabajos si sufren una crisis o por la ignorancia de la
población general sobre la enfermedad, los paciente epilépticos puedan tener más
dificultades a la hora de encontrar trabajo, mantenerlo y que conlleve una mayor tasa
de desempleo162.
Es sabido que en los pacientes epilépticos que se encuentran en activo, existen
estudios que muestran una menor posibilidad de ascender dentro de su trabajo, así
como que desarrollan un trabajo inferior a su categoría de edad y cualificación32,163.
Sin embargo, no hay consenso acerca de si los pacientes epilépticos tienen mayor o
menor tasa de desempleo que la población general. A. Jacoby et al32 publicaron un
trabajo realizado en Reino Unido en el que analizaban la tasa de empleo y la historia
laboral de 494 pacientes epilépticos bien controlados y objetivaron que no había
diferencias significativas de desempleo respecto a la población general, aunque un
tercio aproximadamente de los pacientes referían haber tenido problemas en algún
momento de su vida laboral a causa de la epilepsia.
Las tasas de desempleo varían entre los diferentes países y así existe un trabajo
realizado en el Nordeste de Inglaterra en el que se estima en un 46% en pacientes
epilépticos frente al 19% de la población general, ascendiendo incluso al 79 % en
aquellos pacientes con comorbilidad psiquiátrica164 y sin embargo en trabajos
realizados en otros países, la tasa de desempleo se estima similar con respecto a la
población general165,166.
J.E. Chaplin et al167 realizaron un estudio en Reino Unido donde concluyeron 245
pacientes epilépticos y analizaron los problemas laborales que presentaban.
Objetivaron que el 35% de los pacientes habían tenido problemas en el trabajo, sobre
todo el grupo de sujetos en los que las CE no estaban controladas. A pesar de ello,
estos problemas no significaron el perder el empleo y lo que más preocupaba a los
pacientes encuestados fue la percepción de discriminación laboral y la menor
posibilidad de progresar dentro de su trabajo.
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Un estudio reciente realizado en Polonia, encontró que de los 197 pacientes
reclutados para evaluar su actividad laboral así como las dificultades que los
pacientes pueden encontrar para desarrollar su trabajo, solamente 64 de ellos
estaban en activo y sólo el 42% de este grupo, admitió haber dicho en su trabajo la
enfermedad que padecen. El 47,7% de los pacientes declaró que han tenido
dificultades para realizar su trabajo. Este impacto de la enfermedad sobre la vida
laboral es mayor en los pacientes que sufren crisis epilépticas generalizadas que en
las crisis parciales y es menor en aquellos pacientes con formación universitaria168.
H.M De Boer et al169 destacaron que los pacientes jóvenes con epilepsia que desean
incorporarse a actividad laboral, a menudo tienen problemas para encontrar un
trabajo y sobre todo mantenerlo por su condición de epiléptico. En muchas
ocasiones, el debut de la epilepsia sucede dentro de la etapa activa laboral de un
paciente y puede conllevar a períodos de desempleo prolongados o instabilidad
laboral por este motivo. Otro colectivo vulnerable a sufrir mayor tasas de desempleo
es la población femenina. Existen diversos trabajos publicados sobre todo realizados
en países subdesarrollados o en vías de desarrollo en los que se evidencia mayores
cifras de inactividad laboral en mujeres debido fundamentalmente a la
estigmatización de la enfermedad170.
Ya se ha comentado anteriormente que la comorbilidad psiquiátrica en los pacientes
epilépticos es elevada. Al absentismo laboral que un paciente epiléptico puede sufrir
en relación con su epilepsia, hay que añadirle el relacionado con la patología
psiquiátrica que pueda padecer añadida. En EEUU existe un trabajo en el que se
muestra cómo los pacientes que presentan comorbilidad psiquiátrica, presentan un
incremento significativo del absentismo laboral171. La percepción de estigma que
acompaña a la enfermedad en muchas ocasiones, la severidad de las CE y variables
psicosociales como baja autoestima o apatía, también contribuyen a los problemas
laborales que los pacientes epilépticos pueden padecer172.
Por último, cabe destacar un estudio en el que participaron directivos de varias
empresas para determinar el grado de conocimiento de la enfermedad y si les podía
condicionar a la hora de emplear a un paciente con epilepsia, concluyendo que existe
un gran desconocimiento de la enfermedad y puede provocar menos contrataciones
en este grupo de pacientes173.
No sólo puede existir un impacto económico en el paciente por sus problemas para
encontrar un empleo, sino que también se ha estudiado que en su entorno familiar
existe repercusión económica y sobre su actividad laboral, sobre todo en casos de
ER donde, debido a hospitalizaciones o por asistencia a urgencias por CE o por las
revisiones programadas a consultas de neurología o médico de atención primaria,
puede ser elevado174.
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APRENDIZAJE Y EPILEPSIA
La epilepsia es una enfermedad que como ya se ha comentado anteriormente puede
aparecer a cualquier edad, pero convendría tener en cuenta que en determinadas
etapas de la vida, como en la infancia y adolescencia y en los ancianos, puede haber
problemas de aprendizaje relacionados con la enfermedad y deterioro cognoscitivo
secundario, tanto por la existencia de mal control de CE, como por el tratamiento con
FAES, y por la existencia de comorbilidad neuropsiquiátrica añadida175,176. La
encefalopatía epiléptica se define como las alteraciones de la cognición, de los
sentidos y del comportamiento, asociando o no deterioro de la función motora, que
aparece a consecuencia de la epilepsia177. La prevalencia de la discapacidad
intelectual en la población general se estima en 0.9%, cifra que puede ascender hasta
el 50%178 en el caso de los pacientes epilépticos, tanto por la existencia de lesiones
en el cerebro que ocasionan déficits, como por los FAES o por la recurrencia de CE
en sí. Esta situación provoca mayor tasa de institucionalización en estos pacientes,
así como menor integración social de los mismos178. Además, se considera que
aproximadamente el 25% de los pacientes epilépticos presentan problemas de
aprendizaje y entre el 25-50 % de ellos tienen dificultades para cumplir con los
requisitos académicos exigidos para su formación179. Los pacientes con epilepsia
rolándica poseen mayores déficits de aprendizaje, lenguaje y atención180.
D. Brabcová et al181 han publicado recientemente un estudio realizado con 182 niños
y adolescentes epilépticos con edades comprendidas entre los 9 y 14 años y se ha
demostrado que aquellos pacientes que asocian problemas de aprendizaje, tienen
peor rendimiento escolar y en las escalas de CV puntúan por debajo de los valores
obtenidos en una población general de iguales características o incluso por debajo
de los pacientes con epilepsia pero bien controlados y sin alteraciones del
aprendizaje.
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EJERCICIO, SEXUALIDAD Y EPILEPSIA
Un paciente epiléptico debe estar informado de otros factores que debe tener en
cuenta dentro de su estilo de vida y uno de ellos es la práctica de ejercicio. Practicar
deporte presenta indudables ventajas de bienestar tanto físico como mental, pero
hay que tener en cuenta en el caso de la epilepsia, que está descrito el riesgo de
presentar una CE mientras se practica de forma intensa y entre sus mecanismos
fisiopatológicos, se postulan el estrés, la fatiga, realizar ejercicio aeróbico, la
hiperventilación y cambios metabólicos e iónicos que se pueden producir, tanto
durante el ejercicio como por el metabolismo de alguno de los FAES182.
Un estudio reciente realizado en 203 pacientes epilépticos en Thailandia, muestra
que el 44.3% de ellos, confiesa disfunción sexual, siendo en mayor medida una
disminución de la libido el síntoma más prevalente que presentan183. Además, como
otros factores descritos que pueden contribuir se encuentran la toma de FAES, la
existencia de comorbilidad psiquiátrica o el estigma de la enfermedad184.
MUJER Y EPILEPSIA
Se considera que una mujer que padece epilepsia puede tener su fertilidad
disminuida en un 30%, debido a alteraciones hormonales que pueden existir debidas
a la existencia de Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP), alteraciones del eje
hipotálamo-hipofisario o por la toma de FAES185
Durante el embarazo también hay que tener en cuenta que si una paciente sufre una
CE, sobre todo CTCG, tiene riesgo de sufrir accidentes que pueden dañar al feto
como sufrir traumatismos abdominales o bradicardia, además de los accidentes
habituales que puede presentar la paciente por presentar una CE. Sin embargo, no
parece que haya un incremento de abortos espontáneos, niños nacidos muertos o
prematuros ni que haya mayor predisposición a sufrir EE186. Tampoco parece existir
correlación entre presentar CE durante el embarazo y la existencia de mayor
morbimortalidad fetal187. En cuanto a la hipótesis de si puede influir el embarazo en
las características de las CE o su frecuencia, existen estudios poblacionales que
muestran que aproximadamente en el 54-67% de los casos, no existen
modificaciones, mientras que en un 15-32% puede existir un empeoramiento188.
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No hay que olvidar, el efecto de los FAES durante el embarazo y sobre el feto
expuesto. Existe un incremento del riesgo de sufrir malformaciones fetales sobre todo
durante el primer trimestre y sobre todo si los FAES utilizados son de los
denominados ¨clásicos´. En un estudio realizado en EEUU, el riesgo de presentar
malformaciones mayores con ácido valpróico fue del 9.3%, 5.5% con fenobarbital,
4.2% con el topiramato, 2.4% con levetiracetam y 2% con lamotrigina189.
También se debe comentar que quizá hay una influencia genética en el riesgo de
presentar malformaciones fetales debidas al consumo de FAES. Así, se ha visto que
madres en tratamiento epiléptico que han tenido previamente un feto con
malformaciones, tienen una probabilidad del 16.8% de que vuelvan a tener otro feto
con malformaciones, comparado con el 9.8% en caso de no haber antecedentes en
embarazos previos. En el caso de una paciente que en dos embarazos previos haya
presentado malformaciones fetales, el riesgo se incrementa hasta el 50% en un tercer
embarazo190.
ANCIANO Y EPILEPSIA
Otra población especial de la que conviene destacar algunas peculiaridades es la de
los pacientes ancianos con epilepsia. Ya he mencionado con anterioridad la
distribución bimodal por edades que tiene la epilepsia y en el anciano existe un
incremento muy importante de la misma, debido al daño cerebral adquirido como la
patología cerebrovascular, los tumores o enfermedades neurodegenerativas como
las demencias.187,191,192. Hay que tener en cuenta, que con el incremento de la
esperanza de vida de la población en general, se ha incrementado el número de
ancianos que presentan y/o debutan con CE, aunque la repercusión en su CV es
menor cuanto más tardía sea la edad de inicio de la epilepsia y también la frecuencia
de CE es menor en estos pacientes que cuando la epilepsia aparece en edades más
tempranas193.
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
50
Además de los problemas generales ya mencionados con anterioridad en relación
con la epilepsia, los pacientes ancianos son más sensibles a los efectos adversos
que puedan inducir los FAES, tanto por modificaciones en la farmacocinética
debidas a la edad (disminución de aclaramiento renal y metabolización hepática),
como por la politerapia que habitualmente precisan por otras comorbilidades y lo
que deriva en un aumento de los efectos secundarios de los FAES. Entre estos
efectos indeseables, nos encontramos con síntomas relacionados por afectación
directa del SNC (encefalopatías, mareo, sedación, somnolencia,..), trastornos
neuropsiquiátricos (depresión, ansiedad, alteraciones del sueño,..) y no podemos
olvidar la afectación de otros órganos y sistemas, como alteraciones sanguíneas,
osteoporosis, patología gastrointestinal, etc193,194.
FAMILIA Y EPILEPSIA
La epilepsia es una enfermedad que no sólo afecta a la persona que la padece sino
que afecta al entorno familiar y social de los pacientes desde varios puntos de vista.
El temor a padecer una CE epiléptica en cualquier momento y lugar, así como el
desconocimiento que en muchos casos existe acerca de cómo actuar en caso de
producirse, hace que las personas allegadas de un paciente epiléptico tengan
inseguridad y miedo de dejar solo al paciente en casa o limitan también sus
actividades habituales, dedicando una mayor atención hacia el familiar afectado, que
en algunos casos es excesiva y sobreprotectora, y que incluso pueden existir
cambios en el rol habitual de los componentes de la familia, en caso de que un
paciente no pueda trabajar o dependa de otros para determinadas habituales, por lo
que deriva en una repercusión psicosocial muy importante y en muchos casos la
aparición de un Síndrome del cuidador195.
En ocasiones, el paciente con epilepsia tiene tan limitado su estilo de vida que incluso
el contraer matrimonio podía serle denegado o se consideraba un motivo para su
anulación hace unas décadas196. En EEUU hubo que esperar hasta 1980 para
derogar esta ley en el último estado en el que todavía estaba vigente y en Reino
Unido se modificó la legislatura en 1970197.
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A pesar de que actualmente ya no existe una legislación específica de limitaciones
para el matrimonio en los países desarrollados, sigue objetivándose una tasa inferior
de personas casadas entre los pacientes epilépticos, comparados con pacientes que
padecen otras enfermedades crónicas o con la población general198. Existe diferencia
en cuanto al sexo del paciente de tal manera que las mujeres son las que presentan
un índice de soltería más elevado, así como un mayor riesgo de divorcio que los
hombres, aunque en éstos también se encuentran incrementadas las tasas de
soltería y divorcio con respecto a la población general; además, se ha visto que la
mayor frecuencia de soltería y divorcio en estos pacientes, son factores
independientes del adecuado control de las CE. D. Santosh et al199 realizaron un
estudio en India en 82 mujeres casadas epilépticas, mostrándose una tasa de
divorcio del 18% frente al 1,3% correspondiente a la población general de dicho país.
En el caso de las adopciones, también pueden estar condicionadas al supuesto de
padecer epilepsia, tanto si son los padres adoptivos los que padecen la enfermedad,
como si son los propios niños; en EEUU, en el caso de que durante los primeros
cinco años de la adopción, el niño manifieste epilepsia, podría considerarse un motivo
para deshacer la tutela200,201. En el caso de los niños epilépticos, se han demostrado
mayores tasas de ansiedad y estrés en ellos mismos y en sus progenitores y, a veces,
los propios padres transmiten preocupación y estigmatización a sus hijos, lo que
provoca una menor CV en los pequeños202.
La adolescencia es una época de cambios físicos y psicológicos y, en muchos casos,
es la edad de debut de epilepsia. La aceptación del diagnóstico de una enfermedad
crónica así como el cambio en el estilo de vida de los pacientes a los que se les
diagnostica, puede derivar en una menor CV y aparición de comorbilidades
psiquiátricas y; como factores predictores de un mayor riesgo de repercusión
psicosocial de la enfermedad, se han descrito la existencia de un menor coeficiente
intelectual, una elevada frecuencia de CE y la pertenencia a una familia
desestructurada203.
H. Gauffin et al204 han publicado recientemente un artículo en el que se analiza cómo
afecta la epilepsia a los hijos de las personas que la padecen y, a la vez, cómo se
sienten como padres los propios pacientes epilépticos, sobre todo en el caso de la
ER. Por un lado, los hijos de pacientes epilépticos presentan inseguridad por el temor
de que sus padres sufran una CE en cualquier momento, lo que les hace madurar
más deprisa y adquirir mayores responsabilidades de las que corresponderían para
una persona de su misma edad cuyos padres no presenten ninguna enfermedad.
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Además, los propios pacientes experimentan sentimientos de frustración por sentirse
inferiores que su pareja a la hora de cumplir con las tareas propias de los padres y
también experimentan culpa por no poder cumplir con las expectativas que como
padres les gustaría tener. Además, por los problemas de memoria por diferentes
variables que los pacientes epilépticos suelen presentar, a menudo olvidan fechas,
acontecimientos o recados que para su hijo son importantes y crea sentimientos de
rechazo hacia sus padres.
En el año 1992, P.J. Thompson et al205 realizaron un estudio a 44 familias en las que
un componente de ellas era epiléptico y objetivaron un mayor estrés emocional e
insatisfacción en ellas, sobre todo en aquellos pacientes más refractarios y si
presentaban EE de repetición. Recientemente, F. Saada et al (206) han realizado una
revisión de varias publicaciones en las que se analizó la repercusión de la epilepsia
en las familias, según el grado de parentesco que presentan con el paciente.
Describen el temor de las familias a la aparición de CE de forma súbita e inesperada
en cualquier circunstancia y que a veces limita las actividades de ocio que desearían
hacer, temor a ir de vacaciones o dejar solo a su familiar e incluso dificultades y
abandono de su puesto laboral para el cuidado y supervisión del familiar epiléptico.
En cuanto a la repercusión sobre hermanos de pacientes epilépticos, H. Tsuchie et
al llegaron a la conclusión de que presentaban mayor estrés y ansiedad que en la
población general y también se ha valorado la repercusión sobre las parejas en las
que uno de los miembros padece epilepsia y se pone de manifiesto que existe mayor
probabilidad de problemas conyugales, sobre todo si se añade comorbilidad
depresiva, desempleo, el paciente epiléptico es de sexo femenino y la evolución de
la enfermedad es prolongada con crisis generalizadas frecuentes207.
El grado de conocimiento acerca de la enfermedad también influye en la
repercusión que la epilepsia tiene sobre los pacientes y familiares y un menor nivel
intelectual y la desinformación sobre la enfermedad contribuyen a un mayor
impacto de las crisis epilépticas208.
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VALORACIÓN DE CALIDAD DE VIDA EN EPILEPSIA
Por todo lo anteriormente comentado, existe una repercusión en la CV del paciente
epiléptico, siendo mayor cuanto más refractaria sea la epilepsia209. Para conocer e
intentar cuantificar los aspectos psicosociales que hemos ido revisando y su
repercusión en la epilepsia, se han ido formulando diferentes instrumentos de
medida. Existen escalas para valorar la CV de las personas que padecen una
enfermedad crónica desde una mirada general y también, teniendo en cuenta las
particularidades de los diferentes procesos patológicos. Se han elaborado
herramientas específicas para estudiar la CV de una enfermedad en concreto,
elaboradas específicamente para ese proceso patológico. Los factores que
básicamente tienen en cuenta para su valoración son la repercusión sobre familia,
educación, trabajo, infraestructuras y salud de la persona.
En el caso de la epilepsia, también se han elaborado test y escalas para valoración
de la CV y estudio de la enfermedad, estudiando a los pacientes desde el punto social
y psicológico, sin limitarse sólo al conocimiento del número de CE o el gasto
económico sanitario derivado por la prescripción de fármacos antiepilépticos o por
las pruebas complementarias realizadas. En la actualidad, existen varias escalas que
están dirigidas hacia el propio paciente epiléptico y no hacia sus familiares o
cuidadores principales. En el año 1992 se elaboró la escala Quality Of Life In Epilepsy
(QOLIE) y posteriormente han aparecido varias versiones de la misma QoLIE-10,
QoLIE-31, QoLIE-89. También se han elaborado la escala Newly Diagnosed Epilepsy
Quality of Life (NEWQoL), la escala Epilepsy Surgery Inventory-55 (ESI-55) y la Ficha
evolutiva global en epilepsia en adultos (FEGEA). En niños y adolescentes también
se han desarrollado escalas de CV, como la Quality of Life in Epilepsy Inventory-
Adolescent-48 (QoLIE-AD-48), la escala Quality of Life in Chilhood Epilepsy (QoLCE)
y la escala Calidad de Vida en el niño con epilepsia (CAVE), aunque con menos
fiabilidad que las utilizadas en los adultos al obtenerse la información a través de los
padres o tutores.
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Como se ha mostrado anteriormente, la epilepsia es una enfermedad crónica y en
aproximadamente un 30% de los casos no va a existir un adecuado control de las
CE a pesar de los diferentes FAES utilizados, lo que conlleva a una importante
repercusión a nivel sociolaboral, económico y en la CV.
Hay estudios publicados acerca de la prevalencia de depresión y ansiedad y CV en
padres de niños con epilepsia desde la infancia, cuyos resultados muestran una
mayor prevalencia de estas entidades sobre la población general210. Realizamos una
revisión de la literatura científica médica y no encontramos muchos trabajos
publicados donde se valore la repercusión psicosocial y laboral de la ER teniendo en
cuenta a pacientes adultos que la padezcan y en sus familiares.
En todos los trabajos relevantes revisados, se insiste en que una adecuada
información de la enfermedad a los familiares y pacientes disminuye la percepción
negativa de la misma y podría contribuir a mejorar la CV en estos casos211.
L. Long et al212 publicaron un estudio en un hospital terciario de EEUU donde
analizaron una muestra de 175 pacientes epilépticos a los que se interrogó acerca
de sus conocimientos sobre la enfermedad. El 30% de los pacientes consideraba que
la epilepsia era una enfermedad contagiosa, el 41% respondió que en presencia de
una CE hay que introducir un objeto en la boca del paciente para que no se atragante
y sólo el 13.6% estaba sabedor de la norma vigente de conducción de vehículos. Un
estudio reciente realizado en Brasil por P. Freitas-Lima et al213 realizado sobre 98
pacientes con epilepsia, estiman que sólo el 15-16% de los encuestados tenían
conocimientos adecuados de la enfermedad y sólo el 23% conocía la existencia de
asociaciones de apoyo a la epilepsia.
En los últimos años se han desarrollado diferentes programas a nivel tanto nacional
como a nivel internacional para intentar establecer los recursos disponibles sanitarios
para la asistencia, la formación y apoyo psicosocial a los pacientes con
enfermedades mentales y neurológicas, entre las que destaca la epilepsia. Además,
otro de los objetivos es identificar los problemas psicosociales y características
demográficas de dichas poblaciones para plantear estrategias de mejora de la
asistencia sociosanitaria en estas patologías214. Así, la World Health Organization
(WHO) puso en marcha el Proyecto Atlas en el año 2000, con la participación de 155
países de todo el mundo, finalizando con la publicación de Atlas: Mental Health
Resources in the World en 2001215 y Atlas: Country Resources for Neurological
Disorders en 2004216.
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Posteriormente, basándose en los datos estimados de prevalencia de la epilepsia en
el mundo, unos 50 millones de personas, y calculando que aproximadamente las tres
cuartas partes de ellos, o bien no están adecuadamente diagnosticados o bien no
están adecuadamente tratados217, creyeron oportuno elaborar un informe
centrándose en la epilepsia y en colaboración con otras organizaciones como la
ILAE, International Bureau for Epilepsy (IBE) y desde su grupo Global Campaign
Against Epilepsy, se elaboró en 2002 el Atlas Epilepsy Care in the World218.
En el año 2008, en EEUU se publicó el Healthy People 2012 por parte del gobierno
para promover la salud y eliminar las diferencias de atención sanitaria que sufren las
personas que padecen enfermedades crónicas, y entre ellas, se encuentra la
epilepsia219.
En el servicio de Neurología del hospital Royo Villanova (HRV), tenemos una
consulta monográfica de epilepsia semanal desde el año 2000, además de unas
camas de hospitalización donde a veces ingresan pacientes epilépticos para estudio
y/ ajuste de tratamiento, así como nuestra colaboración con el servicio de urgencias
de nuestro hospital para la atención de la población que llega a ese servicio por
epilepsia y/o CE. En nuestra atención habitual a los pacientes epilépticos hemos sido
testigos de los problemas a los que se enfrentan nuestros pacientes más refractarios
y la preocupación y limitación en su vida que les supone tanto a ellos como a las
personas de su entorno más próximo.
Nuestro deseo con esta tesis fue cuantificar de forma objetiva los factores
psicoafectivos y sociolaborales que presentan nuestros pacientes y familiares, así
como el grado de conocimiento que tienen acerca de la enfermedad que poseen para
diseñar de un modo más amplio y práctico, una estrategia de información, formación
y tratamiento más adecuado de la epilepsia, con una valoración integral del paciente
epiléptico y su entorno y no sólo basarnos en el número de las CE que sufre un
paciente durante un período de tiempo para concluir si la respuesta clínica es buena
al tratamiento.
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HIPÓTESIS PRINCIPAL
La epilepsia refractaria provoca empeoramiento de la CV de los pacientes que la
sufren, así como en sus familias tanto por las limitaciones que la enfermedad conlleva
en sus estilos de vida, como por el aumento de otras comorbilidades, especialmente
depresión, ansiedad, alteraciones del sueño y por problemas sociolaborales y
económicos ocasionados por la misma.
OBJETIVO PRINCIPAL
Conocer la repercusión psicosocial y laboral de la ER en los pacientes y familiares
del Sector I de Zaragoza y cómo afecta a su CV.
OBJETIVOS SECUNDARIOS
- Conocer la prevalencia de depresión y ansiedad en los pacientes con ER y
en sus familias del sector I de Zaragoza
- Conocer la prevalencia y características de las alteraciones del sueño en los
pacientes con ER y sus familiares del sector I de Zaragoza
- Conocer la repercusión sobre la actividad laboral que provoca la ER en los
pacientes y en su familia del sector I de Zaragoza
- Conocer el grado de afectación sobre el núcleo familiar que provoca la ER.
- Establecer el grado de conocimiento de la epilepsia que presentan los
pacientes con ER y sus familiares en el sector I de Zaragoza
- Conocer la CV de los pacientes con ER y sus familiares en el sector I de
Zaragoza
- Comparar los datos obtenidos de nuestra muestra con los resultados de
estudios en otras poblaciones
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DISEÑO DEL ESTUDIO
Planteamos un estudio epidemiológico descriptivo transversal de una serie
consecutiva de casos clínicos tomando una muestra significativa de nuestra
población con el diagnóstico de ER que acude a la consulta monográfica de Epilepsia
del HRV y una muestra de población correspondiente a familiares que acuden como
acompañantes de los pacientes a la consulta.
Según los datos aportados a través del programa informático OMI-AP de Atención
Primaria de nuestra área, constan 2074 pacientes codificados con el diagnóstico de
epilepsia. Teniendo en cuenta que el porcentaje de ER en la mayoría de las series
de casos se corresponde con un 30% del total de todas las epilepsias y tomando un
nivel de confianza del 95%, el tamaño muestral correspondiente calculado fue de 150
pacientes y 150 familiares que fueron reclutados, seleccionados al azar, a medida
que fueron acudiendo a nuestra consulta desde el 1 de julio de 2015 hasta el 30 de
septiembre de 2015, fecha de finalización para reclutamiento de pacientes.
LUGAR DE REALIZACIÓN DEL ESTUDIO
El estudio fue realizado en el HRV, hospital de segundo nivel con 235 camas, incluido
en el Sector I de la ciudad de Zaragoza. Se considera un hospital de prestación
especializada, de agudos, con finalidad asistencial general. Ausencia de obstetricia
y ginecología y pediatría, salvo de urgencias. Posee 10 camas de cuidados
intensivos. La población total del sector I de Zaragoza asciende a 193533 personas
a fecha de 30 septiembre de 2015 y su atención se reparte entre 13 Centros de
Atención Primaria, de los cuales 7 de ellos se encuentran en área urbana y el resto
se encuentra en área rural.
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Figura IV.1 Fotografía Google Maps del área urbana del sector I de Zaragoza
Figura IV.2 Esquema del área rural de la población del sector I de Zaragoza
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN
Los criterios de inclusión fueron pacientes mayores de 18 años de edad, sin retraso
mental asociado y que cumplían criterios de epilepsia refractaria y familiares
acompañantes mayores de 18 años, habiendo sido informados verbalmente y por
escrito, de los objetivos del estudio mediante una Hoja Informativa (Anexo 1) y firma
de su consentimiento (CI) (Anexo 2 y 3) por escrito de ambos grupos de población.
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
- Pacientes y familiares menores de 18 años.
- Pacientes y familiares con retraso mental y/o deterioro cognitivo
- Pacientes que no cumplan criterios de ER.
- Pacientes y familiares que no desearon participar en el estudio y no firmaron
el CI.
VARIABLES DEL ESTUDIO
Datos de los pacientes
- Edad
- Sexo
- Edad a la que fue diagnosticada la epilepsia
- Causa de la epilepsia: 1. Idiopática/Criptogenética
2. Sintomática:








Tipo de epilepsia: 1. Focal sin generalización secundaria
2. Focal con generalización secundaria
3. Primariamente generalizada
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- Años de evolución de la enfermedad
- Número de crisis epilépticas en los últimos 3 meses
- Número de FAES que toma en la actualidad




2. No tratamiento con psicofármacos
- Comorbilidades médicas
- Nivel de estudios: 1. Básicos
2. Grado medio
3. Grado superior
- Situación laboral actual: 1. En activo
2. En paro
3. Baja por enfermedad
4. Tareas domésticas
5. Otras situaciones
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- Versión española de la Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) para
depresión y ansiedad220 (Anexo 4).
Se trata de un instrumento de screening para la detección de trastornos
afectivos. Consiste en 14 ítems divididos en 2 subescalas, una para ansiedad y
otra para depresión. Cada ítem se valora según escala de 4 puntos de frecuencia
que va de 0 a 4. Puntuaciones superiores a 10 indican morbilidad. Puntuaciones
entre 8-10 indican situación límite a controlar. Puntuaciones por debajo de 8
indican que no hay patología. Existen numerosos estudios en los que se muestra
la validez de los datos obtenidos con la detección de ansiedad y depresión en
pacientes epilépticos221.
-Versión española de Escala Quolie-10 para valoración de calidad de vida en
epilepsia222 (Anexo 5).
Consta de 10 ítems agrupados en dos factores o dimensiones: dimensión 1
(conducción, efectos físicos y mentales de la medicación, trabajo, limitaciones
sociales y preocupación por la crisis) y dimensión 2 (memoria, energía, depresión
y calidad de vida general). La puntuación de cada uno de los ítems presenta el
mismo peso respecto a la puntuación global (rangos de respuesta de 1 a 5
puntos). La puntuación global puede oscilar entre los 0 y los 50 puntos; las
puntaciones altas indican una mejor calidad de vida.
-Versión española de Epworth Sleepiness Scale (ESS) para valorar
hipersomnia diurna223 (Anexo 6).
Consiste en 8 ítems cuya puntuación oscila de 0 a 3, siendo 0 nula probabilidad
de quedarse dormido y 3 alta probabilidad de hacerlo. El rango de puntuación
total oscila entre 0 y 24 puntos, siendo inferior a 10 un resultado negativo para
somnolencia, entre 10-12, somnolencia marginal y superior a 12 somnolencia
excesiva.
-Versión española abreviada de Athens Insomnia Scale (AIS) para valorar
insomnio nocturno224 (Anexo 7).
Consta de 4 ítems, de los cuales los 4 primeros se refieren a dificultades
cuantitativas para dormir y el quinto, dificultades cualitativas.  La puntuación total
oscila entre 0 y 15 puntos. Valores por encima de 5 indican insomnio.
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-Escala de evaluación de funcionamiento familiar (FACES III) (Anexo 8)
Consta de 20 preguntas de las que 10 sirven para evaluar la cohesión familiar y
las otras 10 para valorar la adaptabilidad familiar.Cada ítem, se puntúa de 1 a 5:
1: Nunca. 2: Casi nunca. 3: Algunas veces. 4: Casi siempre. 5: Siempre
-Encuesta autoadministrada en forma de Test con respuesta múltiple para
determinar el grado de conocimiento de la enfermedad (Anexo 9)
-Encuesta autoadministrada acerca de la situación laboral del paciente
(Anexo 10)
Datos de los familiares
- Edad
- Sexo











2. No tratamiento con psicofármacos
- Comorbilidades médicas
- Nivel de estudios: 1. Básicos
2. Grado medio
3. Grado superior
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- Situación laboral actual: 1. En activo
2. En paro
3. Baja por enfermedad
4. Tareas domésticas
5. Otras situaciones







- Cuestionario FACES III
- Encuesta autoadministrada en forma de Test con respuesta múltiple para
determinar el grado de conocimiento de la enfermedad (Anexo 11)
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS
Todas las variables fueron recogidas en dos fichas elaboradas para este fin
(Anexo.12 y 13), una de ellas para los pacientes y la otra, para los familiares
reclutados. Posteriormente, las variables fueron registradas en una base de
datos diseñada mediante el programa Microsoft Excel 2010 y para el análisis de
los resultados obtenidos, se utilizó el programa estadístico Statistical Package
for the Social Sciences® (SPSS®) para Windows versión 20.0 (IBM
Incorporated, Armonk, NY, EEUU).
Los resultados se analizaron de forma que, en primer lugar, se elaboró el
estudio estadístico descriptivo y, posteriormente, los datos se valoraron como
variables independientes, para así obtener el estudio estadístico inferencial,
utilizando el correspondiente test de correlación según la naturaleza, cualitativa
o cuantitativa de cada uno de ellos.
Análisis descriptivo
En primer lugar, realizamos una descripción de las variables, diferenciando
entre variables cuantitativas y cualitativas.
En cuanto a las variables cuantitativas, se exploraron en primer lugar con la
prueba de conformidad de Kolmogorov – Smirnov (prueba de bondad de ajuste
a una distribución normal) y se calcularon indicadores de tendencia central
(media o mediana) y de dispersión (desviación estándar o percentiles) en
aquellas variables que siguieron una distribución “normal” (p valor >0,05) y,
para las que no se ajustaron a dicha distribución (p valor p<0.05), utilizamos
como medida de tendencia central la mediana y como medida de
dispersión el recorrido intercuartílico.
Para las variables cualitativas, se han calculado sus valores absolutos de
frecuencia, así como sus porcentajes y hemos elaborado tablas para su
presentación de una forma ordenada y comprensible según las categorías de
cada una de ellas su número de eventos.
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Análisis bivariado
La asociación entre variables se investigará mediante pruebas de contraste de
hipótesis.
A continuación exponemos los test que utilizamos para su elaboración.
1. Para variables cuantitativas:
-Test paramétricos (si la distribución se ajustaba a la normalidad)
a) Test t de Student para muestras independientes con
comparación de dos medias
b) Análisis de varianza (ANOVA) para comparación de más de
dos
medias de muestras independientes
-Test no paramétricos (si la distribución no se ajustó a la normalidad)
a) Test de la U de Mann-Whitney para muestras
independientes      con comparación de dos medias
b) Test de Kruskall-Wallis para muestras independientes con
comparación de más de dos medias
c) Prueba de Wilcoxon para dos muestras relacionadas y
pretende ver si la distribución de las variables cuantitativas
es similar en los pacientes versus en los familiares.
La asociación entre variables cuantitativas se realizó mediante
correlación lineal de Pearson.
2. Para variables cualitativas:
a) Prueba de Chi-cuadrado y prueba exacta de Fisher, cuando
ambas variables fueron cualitativas
b) Test de Student-Fisher, cuando una variable fue cuantitativa
y otra cualitativa.
Se tomó como nivel de significación p<0,05, asumiendo a que es el que mejor se
adapta a las pruebas de contraste de hipótesis de la estadística inferencial en las
Ciencias Biomédicas.
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Se reclutaron 150 pacientes diagnosticados de ER según los criterios de la
definición de la ILAE de 2010 y 150 familiares que acudieron a nuestra consulta
monográfica de epilepsia como acompañantes desde el 1 de julio de 2015 hasta el
30 de septiembre de 2015 y, tras la firma del CI, se entregaron los cuestionarios
autoadministrados para su cumplimentación. La muestra final obtenida fue de una
cohorte de 102 pacientes y otra cohorte de 102 familiares, que corresponden a
aquellos que cumplimentaron los cuestionarios y pudimos completar la obtención
de datos durante el periodo establecido de reclutamiento.
1 ANÁLISIS DESCRIPTIVO
DATOS OBTENIDOS DE LOS PACIENTES
Características demográficas de la muestra de pacientes seleccionada
La distribución de la población de los 102 pacientes por sexo fue de 54 mujeres
(52,9%) y 48 hombres (47,1%). La media de edad de los pacientes fue de 48,15
años con una desviación estándar (DE) de 17,7, un valor mínimo de edad de 18 y
un valor máximo de 84, una mediana de 47 y un rango intercuartílico (RI) de 27.
En la figura V.1 se muestra la distribución por grupos de edad de los pacientes
epilépticos que formaron parte del estudio.


















GRUPOS DE EDAD EN AÑOS
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES EPILÉPTICOS
POR EDAD
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En cuanto al estado civil, del total de la muestra de 102 pacientes, 51 de los
pacientes estaban casados (50%), 30 pacientes estaban solteros (29,4%), 13
pacientes divorciados (12,7%) y viudos, el resto, es decir 8 pacientes (7,8%).
(Figura V.2).
Figura V.2 Distribución de los pacientes epilépticos según su Estado civil
Según se muestra en las figuras V.3 y V.4, la distribución por sexos según el estado
civil fue, entre las mujeres (n=54), había 27 casadas (50%), 13 solteras (24%), 10
divorciadas (18,5%) y 4 viudas (7,5%) y entre los hombres de la muestra (n=48),






Soltero Casado Divorciado Viudo
ESTADO CIVIL
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN ESTADO CIVIL
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Figura V.3. Estado civil de las mujeres epilépticas estudiadas
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ESTADO CIVIL DE LOS HOMBRES (%)
Casados Solteros Divorciados Viudos
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Según mostramos en la figura V.5, en cuanto al grado de formación de los
pacientes, 46 de los pacientes tenían un nivel básico de estudios (educación
primaria), correspondiendo al 45,1% del total; 36 de los pacientes tenían nivel
medio de formación (educación secundaria), correspondiendo con el 35,3% y por
último, 20 pacientes tenían educación superior (estudios universitarios),
correspondiendo al 19,6%.
Figura V.5. Nivel de estudios de los pacientes
Realizado el análisis de la variable nivel de estudios según el sexo de los
pacientes, se obtuvieron los siguientes datos: dentro de las mujeres, 22 tenía un
nivel básico de estudios (40,74%), 20 un nivel intermedio (37,03%) y las 12
restantes, nivel superior de formación (22,22%) y dentro de los hombres, 24
tenían un nivel básico de formación (50%), 16 presentaban un nivel medio de
formación (33,33%) y los 8 restantes, un nivel superior (16,67%). No se







NIVEL DE ESTUDIOS DE LOS PACIENTES
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Por último, los datos recogidos acerca de la situación laboral de los pacientes
fueron los siguientes, tal y como mostramos en la figura V.6. Teniendo en cuenta
el total de la muestra, 50 de los pacientes estaban en activo (49%), 17 de los
pacientes se encontraban en paro (16,7%), 9 pacientes se dedicaban a tareas
domésticas (8,8%), de baja laboral se encontraban 3, y de éstos, 2 se encontraban
de baja debido a su epilepsia (2,9%) y, por último, 23 de los pacientes estaban en
otras situaciones diferentes (jubilados y estudiantes), correspondiendo al 22,5%
restante. Por sexo, de las 54 mujeres de la muestra de pacientes, 26 estaban en
situación laboral activa (48,1%), 11 de ellas en paro (23,3%), 1 de baja por su
epilepsia (1,8%), 9 de ellas se dedicaban a tareas domésticas (16,6%) y las 7
restantes, en otras circunstancias (jubiladas, estudiantes) (12,9%). De los 48
hombres que participaron en el grupo de pacientes, 24 estaban en activo (50%), 6
de ellos en paro (12,5%), 2 de baja laboral (4,1%) y los 16 restantes en otras
circunstancias (estudiantes, jubilados) (33,3%).








DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN SITUACIÓN LABORAL
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Características de la epilepsia de la muestra seleccionada
En cuanto a la etiología de la epilepsia, 27 de los pacientes presentaban una
epilepsia generalizada idiopática (26,5%), 36 de los pacientes padecían una
epilepsia criptogénica (35,3 %) y los restantes 39 pacientes de la muestra (26,5%),
correspondieron a epilepsia sintomática (Figura V.7)
Figura V.7. Distribución de la muestra de pacientes según etiología de la epilepsia
La distribución por edad de la muestra según la etiología de la epilepsia, mostró
los datos adjuntados en la Tabla V.1. Objetivamos una mediana de 62 para la
epilepsia sintomática, con un RI de 26, mientras que en la epilepsia idiopática, la
mediana fue de 30,con un RI de 13 y en la epilepsia criptogénica fue de mediana
de 46,5 con un RI de 12,75, siendo estas diferencias estadísticamente
significativas (p<0.001). Comparando los resultados de la mediana y RI de la
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Mínimo 19,00 23,00 18,00
Máximo 61,00 80,00 84,00
Q1 24,00 42,00 47,00
Mediana 30,00 46,50 62,00
Q3 37,00 54,75 73,00
Tabla V.1. Resultados de la variable edad de los pacientes en función de la etiología de la
epilepsia
En las figuras V.8, V.9 y V.10, se muestran la distribución por edad de los
pacientes en en función de la etiología de la epilepsia.
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Figura V.9. Distribución por edad de los pacientes con epilepsia sintomática
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Con respecto a la distribución de pacientes según el tipo de epilepsia, tal y como
se muestra en la figura V.11, 23 de los pacientes presentaban una epilepsia focal
sin generalización (22,5%), 47 presentaban una epilepsia con generalización
(46,1%) y los 32 restantes, padecían una epilepsia generalizada (31,4%).
Figura V.11. Distribución de los pacientes en función del tipo de epilepsia
El número de CE sufridas en los últimos 3 meses presentó una media de 5,68 con
una DE de 3,13, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 16, una mediana de 5
y un RI de 4,25.
En cuanto a la edad de los pacientes al diagnóstico de epilepsia, presentó una
media de 30,14 años, con una DE 20,51, un valor mínimo de 1 y un valor máximo
de 80, una mediana de 23,5 y un RI de 25,5.
Los datos correspondientes a los años de evolución de la enfermedad fueron una
media de 18,01 años, con una DE de 15,45, un valor mínimo de 2 y un valor
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Comorbilidades psiquiátricas y médicas que padecían los pacientes
En el apartado de comorbilidades psiquiátricas incluimos la existencia de ansiedad,
depresión, trastornos psicóticos, el insomnio y una combinación de los anteriores.
En nuestra muestra, 54 de los pacientes no presentaban comorbilidad psiquiátrica
(52,9%), mientras que el resto de los pacientes (n=48), sí la presentaban (47,1%),
siendo la ansiedad y depresión los trastornos más prevalentes con un porcentaje
de 26,5% y 23,5%, respectivamente (Figura V.14).
Figura V.12. Distribución de los pacientes según la asociación con comorbilidad
psiquiátrica
Las comorbilidades médicas las dividimos en la existencia de enfermedades
vasculares, neurológicas, degenerativas, oncológicas, de otra etiología y cuando
existía una combinación de 2 o más patologías. Los pacientes que no presentaban
comorbilidades médicas fueron 54 (52,9%) y el resto de la muestra sí que las
presentaban (n=48), correspondiendo a un 47,1%. Dentro de las comorbilidades
por patología, la más prevalente fue la enfermedad vascular (incluyendo la
patología cerebrovascular) y luego la existencia de otras enfermedades
neurológicas como cefalea y Enfermedad de Alzheimer en mayor representación.
(Figura V.15).
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Figura V.13. Distribución de los pacientes por según asociación con comorbilidades
médicas
Características de los tratamientos farmacológicos de los pacientes
En cuanto al número de FAES que los pacientes tomaban en el momento de la
recogida de datos, de los 102 que participaron en el estudio, 4 tomaban un solo
FAE para control de las CE (3,9%), 37 de ellos tomaban 2 FAES (36,3%), 42
pacientes tomaban 3 FAES (41,2%), 12 pacientes tomaban 4 FAES y, por último,
7 de ellos tomaban 5 FAES (Figura V.12).
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Figura V.14 Distribución de los pacientes según el número de FAES que toman
En el apartado correspondiente al tratamiento añadido con psicofármacos, 57 de
los pacientes no llevaban tratamiento con psicofármacos (55,9%), mientras que la
muestra restante (n=45), sí que asociaban tratamiento psicofarmacológico
(44,1%). Si analizamos el grupo de los pacientes en tratamiento con
psicofármacos, el 33,3% tomaban sólo ansiolíticos, un 21,6% tomaban
exclusivamente antidepresivos, un 4,9% tomaba neurolépticos y el 15,7% restante
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Figura V.15. Distribución de los pacientes según la toma de psicofármacos
Si diferenciamos la muestra por sexos, 30 de las 54 pacientes de sexo femenino
del estudio tomaban psicofármacos (55,5%) y en cuanto a los hombres, 15 de los
48 pacientes reclutados tomaban psicofármacos (31,25%).
Resultados de las escalas de medida de la CV de los pacientes
La puntuación total de la escala HADS en el conjunto de la muestra de pacientes
obtenida, tuvo una media de 9,75, con una DE de 6,20, un valor mínimo de 0 y un
valor máximo de 35, una mediana de 8 y un RI de 9,25.
En la medición de la escala ESS obtuvimos un valor de media de 7,55, con una DE
de 4,15, un valor mínimo de y un valor máximo de 8, una mediana de 7 y un RI de
7.
En la escala AIS, la medida de la media de puntuación obtenida fue de 4,63, con
una DE de 3,75, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 16, una mediana de 4
y un RI de 5,5.
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La variable de la puntuación de la escala Qolie-10 obtuvo un valor de media de
21,90, con una DE de 9,084, un valor mínimo de 8 y un valor máximo de 48, una
mediana de 19,50 y un RI de 14,25.
Por último, en la escala FACES, los valores obtenidos en cuanto a la Cohesión, la
media fue de 33,58 con una DE de 9,37, un valor mínimo de 11 y un valor máximo
de 82, una mediana de 33 y un RI de 7. En el apartado de Adaptabilidad, el valor
de la media correspondió con 33,24, con una DE de 9,60, un valor mínimo de 13 y
un valor máximo de 54, una mediana de 34 y un RI de 13.
Resultados de las entrevistas realizadas acerca del conocimiento de la
epilepsia y sobre la repercusión de la epilepsia en su actividad laboral
En el apartado de la Entrevista acerca del grado de conocimiento de la epilepsia a
los pacientes, evaluamos cada respuesta por separado:
1) En la primera pregunta acerca de si el paciente conocía el nombre de la
enfermedad que padece, 90 pacientes respondieron de una forma
afirmativa (88,2%), mientras que 12 respondieron que no lo sabían
(11,8%).
2) En la segunda pregunta acerca de si los pacientes sabían en qué
consiste su enfermedad, 77 respondieron que sí (75,5%) y 25
respondieron que no (24,5%).
3) En la tercera pregunta se interrogó acerca del conocimiento sobre
factores que pueden desencadenar CE, respondiendo 77 de los
pacientes que sí conocían (75,5%) y los 25 restantes respondieron que
no (24,5%). Del grupo de pacientes que afirmaron tener conocimiento
sobre factores desencadenantes, la mayoría de los pacientes identificó
como desencadenante la no toma de medicación (61,8%); como
segunda causa la privación de sueño (50%), en tercer lugar el alcohol
(42,2%), en cuarto y quinto lugar con el mismo porcentaje se encontraron
el consumo de drogas y el estrés (36,3% ambos) y por último la
menstruación (11,8%). Los pacientes anotaron otros factores diversos
que no pudieron agrupar, como el embarazo, la toma de antibióticos,
discusiones familiares, etc (9,9%) (Figura V.16).
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Figura V.16. Factores conocidos pos los pacientes como desencadenantes de CE
4) En la pregunta número 4 donde se preguntó acerca de si sabían o no
actuar en caso de una CE, 67 de los pacientes respondieron que sí
(65,7%), mientras que los 35 restantes (34,3%) respondieron que
desconocían cómo actuar en presencia de una CE. De los 67 pacientes
que respondieron afirmativamente sobre cómo actuar en caso de CE, el
49% respondió adecuadamente cuando se les pidió concretar qué
maniobras harían. Se estableció como respuesta adecuada que la
actitud es la de mantener la calma, tumbar al paciente y evitar que se
golpee y esperar a que finalice la CE. La totalidad del 51% de los
pacientes que no respondieron adecuadamente a cómo actuar en caso
de CE, describió el introducir un objeto en la boca para evitar
mordeduras e intentar despertar al paciente con órdenes verbales o
estímulos táctiles.
5) La quinta pregunta fue acerca de su conocimiento sobre el mecanismo
de acción de los FAES, 46 de los pacientes respondieron
adecuadamente sobre la actuación de los fármacos (45,1%), dando
por buenas las opciones de respuesta: “sí, para que no me den CE” y
“sí, para regular el funcionamiento del cerebro”. El resto de los
pacientes (n=56. 54,9%), o no respondieron, o si respondieron, dieron
una respuesta inadecuada.
6) La sexta pregunta en la que preguntamos acerca del conocimiento de
efectos secundarios que podían provocar los FAES, 75 de los pacientes
1
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respondieron que sí conocían dichos efectos (73,5%), mientras que los
27 pacientes restantes de la muestra respondieron que no (26,5%).
Los efectos secundarios que describieron fueron, en primer lugar los
trastornos del sueño (50% somnolencia; 26,5% insomnio), en segundo
lugar los trastornos psiquiátricos (38,2% ansiedad y 17,6% depresión),
en tercer lugar alteraciones de memoria (25,5%), en cuarto lugar mareos
e inestabilidad (18,8%), en quinto lugar naúseas y vómitos (16,7%) y, por
último, la irritabilidad (6,9%) (Figura V.17)
Figura V.17. Efectos secundarios de los FAES reconocidos por los pacientes
7) La pregunta siete se refirió a si el paciente conoce el motivo por el que se
le realiza analítica de sangre periódica. Del total de la muestra, 66 de los
pacientes respondieron que sí sabían por qué le pedíamos analítica
periódica (64,7%), mientras que los 36 pacientes restantes, lo desconocían
(35,3%). De los que respondieron de manera afirmativa, sólo el 44,1% lo
hicieron adecuadamente (se tomó como respuesta correcta: “para controlar
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8) La última pregunta consistió en preguntar acerca de cómo los pacientes
han adquirido los conocimientos acerca de la epilepsia. La respuesta podía
ser múltiple. El 88,2% de los pacientes seleccionaron como una de las
fuentes la consulta de Neurología; el 43,1% de los pacientes seleccionaron
la consulta de Médico de Atención Primaria; el 19,6% de los pacientes
marcaron Internet; el 12,7% marcó como respuesta la opción
Familiares/amigos/conocidos; el 11,8% marcó la opción Libros y
publicaciones científicas; el 4,9% marcó como fuente de conocimiento las
asociaciones de epilepsia y, por último, el 4,9% marcó otras opciones.
(Figura V.18)
Figura V.18. Fuentes de conocimiento de la epilepsia de los familiares
En último lugar, en relación con su actividad laboral, realizamos unas preguntas
acerca de la repercusión que la epilepsia puede provocar para realizar su trabajo
y en qué medida le ha podido afectar para encontrar empleo o mantenerlo.
1) La primera pregunta fue acerca de situación laboral actual, siendo las
opciones el desempleo, estar en activo, de baja por enfermedad por la
epilepsia o por otra patología, dedicación a tareas domésticas,
estudiantes y jubilados y cuyos resultados ya se han expuesto
anteriormente en el apartado de Características demográficas de la
muestra de pacientes seleccionada.
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2) La segunda pregunta hizo referencia al grado de cualificación del  trabajo
que desempeña, mostrando un 61,8% de la muestra de población activa
que realiza un trabajo no cualificado y el 37,3% restante, posee un
trabajo cualificado.
3) La tercera pregunta interrogó a los pacientes acerca de cuántos trabajos
han desempeñado desde el diagnóstico de epilepsia, con una mayoría
que refiere haber desempeñado un solo trabajo (31,4%), seguido del
grupo de pacientes que han desempeñado 2 trabajos (21,6%), en tercer
lugar los que no han desarrollado ningún trabajo después del diagnóstico
de la enfermedad (19,6%) y en cuarto lugar el grupo de pacientes que
había desarrollado 3 empleos diferentes, con un porcentaje de 16,7. El
resto de porcentajes lo ocupan grupos con más de 3 trabajos diferentes,
con un total de 10,8%. (Figura V.19)
Figura V.19. Número de trabajos desempeñados por los pacientes desde el
diagnóstico de la epilepsia
4) La cuarta pregunta se refirió a si había tenido que abandonar algún
trabajo por no poder realizarlo a causa de su epilepsia y 74 de los
pacientes afirmaron que no (72,5%), mientras que el resto de la muestra
(n=28), sí que tuvieron que hacerlo en alguna ocasión (27,5%).
5) La quinta pregunta versó acerca de si el paciente había sido despedido
de algún trabajo por padecer epilepsia, habiendo respondido 78
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6) La sexta pregunta fue para conocer si los pacientes habían constado en
las entrevistas laborales que padecían epilepsia, y 72 de ellos
respondieron que no (70,6%), mientras que los 30 restantes refirieron
que sí lo habían avisado (29,4%).
7) La pregunta séptima iba ligada a la pregunta 6, interrogando a los 30
pacientes que habían constado en las entrevistas de trabajo que eran
epilépticos, si les habían contratado y el 81,4% respondieron que no.
8) La octava pregunta interrogó acerca de días que habían tenido que
ausentarse de su trabajo por su epilepsia en el último año y el 47,1% de
los pacientes afirmaron que no habían faltado ningún día de su trabajo
por su enfermedad. El 13,7% afirmó que había faltado un día, el 11,8%
afirmó que dos y posteriormente el resto de porcentaje se dividió entre
un número de días variable de tres a 21 días, variando del 6% (ausencia
de tres días) al 1% (ausencia de 21 días).
9) La novena pregunta se refirió a si los pacientes tenían problemas para
acudir a sus revisiones médicas durante su horario laboral y la respuesta
fue negativa en el 87,3% de los casos y positiva en el 12,7% restante.
10) La décima pregunta fue dirigida a conocer si los pacientes tenían
problemas para conseguir las recetas a través de su Médico de Atención
primaria, respondiendo un 82,4% que no presentaban problemas para
conseguirla, mientras que un 17,6% si habían tenido algún percance
para conseguirlas.
11) La siguiente pregunta fue para conocer si tenían algún problema para
conseguir la medicación por parte de las farmacias, respondiendo un
71,6% que no habían tenido problemas y un 28,4%, sí habían sufrido
alguna incidencia para obtener alguna medicación.
12) La penúltima pregunta fue realizada para conocer si habían tenido
problemas para cumplimentar los tratamientos pautados por el precio de
los FAES y el 78,4% respondieron que no y el 21,6% respondieron que
sí.
13) La última de las preguntas fue para conocer la opinión de los pacientes
acerca de si preferirían cambiar el tratamiento con FAES por uno más
económico y el 74,5% respondieron que no, frente al 25,5% que
respondieron que sí.
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DATOS OBTENIDOS DE LOS FAMILIARES
Características demográficas de la muestra de familiares seleccionada
De la muestra de 102 familiares que participaron en el estudio, 56 fueron mujeres
(54,9%) y 46 fueron hombres (45,1%). La edad de la población fue de media 50,37
años, con una DE de 13,89, un valor mínimo de 29 y un valor máximo de 82, una
mediana de 51 y un RI de 19.
Según el grado de parentesco de los familiares, 64 de ellos fueron la pareja
(63,4%), 20 de ellos fueron la madre de los pacientes (19,8%), 5 de ellos fueron el
padre de los pacientes (5%) y los 12 restantes, hijos de los pacientes (11,9%)
(Figura V.20).
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Con respecto al nivel de estudios, 4 de los familiares encuestados presentaron
nivel básico de formación académica (3,9%), 37 de ellos presentaron grado medio
de formación (36,3%) y los 42 restantes, grado superior (41,2%) (Figura V.21).
Figura V.21 Nivel de estudios del grupo de familiares
En cuanto a su situación laboral, tal y como se muestra en la figura V.22, 57 de los
familiares encuestados, estaban en activo (56,4%), 13 de ellos estaban en paro
(12,9%), 19 de ellos se dedicaban a sus labores (18,8%) y el 12 restante estaban
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Figura V.22. Situación laboral de los familiares
Comorbilidades psiquiátricas y médicas que padecían los familiares
Los datos relacionados con la existencia de comorbilidad psiquiátrica y toma de
psicofármacos por parte de los familiares, de la muestra total de 102 sujetos, 35
referían comorbilidad psiquiátrica (34,3%) el 67 restante, no (65,7%) y dentro del
grupo que sí la presentaba, la prevalencia más elevada fue para la ansiedad
(31,4%), luego depresión (5,9%), en tercer lugar el insomnio (2%) y por último con
un 1% los trastornos psicóticos. Separados los datos por sexos, 25 familiares de
los 35 con comorbilidad psiquiátrica fueron mujeres (71,4%), mientras que los 10
restantes fueron hombres (28,6%). Por grado de parentesco de los familiares, 17
de los 64 familiares con grado de parentesco correspondiente a pareja del
paciente, presentaban comorbilidad psiquiátrica (26,5%), 10 de las 20 madres que
participaron tenían comorbilidad psiquiátrica (50%), 3 de los 5 padres, también la
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Figura V.23 Distribución de pacientes según comorbilidades psiquiátricas
Las comorbilidades médicas las dividimos en la existencia de enfermedades
vasculares, neurológicas, degenerativas, oncológicas, de otra etiología y cuando
existía una combinación de 2 o más patologías. Los familiares que no presentaban
comorbilidades médicas fueron 49 (49%) y el resto de la muestra sí que las
presentaban (n=51), correspondiendo a un 51%. Dentro de las comorbilidades por
patología, la más prevalente fue la enfermedad vascular (incluyendo la patología
cerebrovascular) con un 41,2% y luego la existencia de otras enfermedades
neurológicas como cefalea y Enfermedad de Alzheimer en mayor representación
(11,8%), en tercer lugar las enfermedades oncológicas (7,8%) y en último lugar,
enfermedades degenerativas (5,9%). (Figura V.24).
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Figura V.24 Distribución de los familiares según comorbilidades médicas
Características de los tratamientos farmacológicos de los familiares
Con respecto a la toma de psicofármacos, 59 de los familiares (57,8%) no
tomaba psicofármacos y el 43 restante, sí (42,2%), siendo los ansiolíticos el
grupo farmacológico más pautado (29,4% de los pacientes en tratamiento los
tomaban), seguido de los antidepresivos (19,6% de los pacientes lo tomaban) y
neurolépticos (5,9%); por último, un porcentaje de 13,7% tomaban combinaciones
de ambos. (Figura V.25)
Figura V.25 Distribución de familiares que tomaban psicofármacos
Resultados de las escalas de medida de la CV de los familiares
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La puntuación total de la escala HADS en el conjunto de la muestra de pacientes
obtenida, tuvo una media de 10,31, con una DE de 7,43, un valor mínimo de 0 y un
valor máximo de 37, una mediana de 9 y un RI de 11,25.
En la medición de la escala ESS obtuvimos un valor de media de 8,34, con una DE
de 4,59, un valor mínimo de 1 y un valor máximo de 27, una mediana de 7 y un RI
de 6,25.
En la escala AIS, la medida de la media de puntuación obtenida fue de 3,50, con
una DE de 3,26, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 15, una mediana de 3
y un RI de 4.
Por último, en la escala FACES, los valores obtenidos en cuanto a la Cohesión, la
media fue de 32,30 con una DE de 4,41, un valor mínimo de 21 y un valor máximo
de 43, una mediana de 33 y un RI de 5. En el apartado de Adaptabilidad, el valor
de la media correspondió con 34,76, con una DE de 8,10, un valor mínimo de 16 y
un valor máximo de 57, una mediana de 36 y un RI de 11,25.
Resultados de las entrevistas realizadas acerca del conocimiento de la
epilepsia
En la entrevista sobre el grado de conocimiento de epilepsia de los familiares,
desglosaremos los resultados para cada una de las preguntas:
1) La primera pregunta fue para conocer si los familiares conocían el
nombre de la enfermedad que padece el paciente. 91 de los 120
familiares respondieron que sí (89,2%) y los 11 restantes
participantes de la muestra dijeron que no (10,8%).
2) En la segunda pregunta acerca de si sabían en qué consiste la
enfermedad, 79 de los 120 respondieron que sí (77,5%), mientras
que los 23 restantes respondieron que no (22,5%).
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
95
3) La tercera pregunta se elaboró para conocer si los familiares
conocían algún factor desencadenante de CE, respondiendo
afirmativamente 69 del total (67,6%) y negativamente los 33 restantes
(32,4%). Como factores desencadenantes de CE, identificaron como
etiología más importante la no toma de medicación con FAES (50%),
siendo el segundo en importancia la privación de sueño (45,1%); en
tercer lugar la ingesta de alcohol (38,2%); en cuarto lugar la toma de
drogas (29,4%); en quinto lugar, lo ocupó el estrés (25,5%); en sexto
lugar la menstruación (13,7%) y por último, otras circunstancias (2%).
(Figura V.26)
Figura V.26 Factores conocidos por los familiares como desencadenantes de CE
4) En la pregunta número 4 donde se preguntó acerca de si sabían o no
actuar en caso de una CE, 62 de los familiares respondieron que sí
(60,8%), mientras que los 40 restantes respondieron que
desconocían cómo actuar en presencia de una CE (39,2%). De los
62 pacientes que respondieron afirmativamente sobre cómo actuar
en caso de CE, el 40,2% respondió adecuadamente cuando se les
pidió concretar qué maniobras harían. Se estableció como respuesta
adecuada que la actitud es la de mantener la calma, tumbar al
paciente y evitar que se golpee y esperar a que finalice la CE. Al igual
que en la muestra de pacientes, la totalidad del 59,8 % de los
familiares que no respondieron adecuadamente a cómo actuar en
caso de CE, describieron el introducir un objeto en la boca para evitar
mordeduras e intentar despertar al paciente con órdenes verbales o
estímulos táctiles.
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5) La quinta pregunta fue acerca de su conocimiento sobre el
mecanismo de acción de los FAES, 79 de los familiares respondieron
adecuadamente sobre la actuación de los fármacos (77,5%), dando
por buenas las opciones de respuesta: “sí, para que no den CE” y “sí,
para regular el funcionamiento del cerebro”. El resto de los familiares
(n=23. 22,5%), o no respondieron, o si respondieron, dieron una
respuesta inadecuada.
6) La sexta pregunta en la que preguntamos acerca del conocimiento
de efectos secundarios que podían provocar los FAES, 71 de los
familiares respondieron que sí conocían dichos efectos (69,6%),
mientras que los 31 familiares restantes de la muestra respondieron
que no (30,4%).
Los efectos secundarios que describieron fueron, en primer lugar los
trastornos del sueño (45,1% somnolencia; 32,4% insomnio), en
segundo lugar los trastornos psiquiátricos (22,5% ansiedad y 22,5%
depresión), en tercer lugar alteraciones de memoria (19,6%), en
cuarto lugar mareos e inestabilidad (19,6%), en quinto lugar
irritabilidad (13,7%), después naúseas y vómitos (6,9%) y, por último,
otros factores (3,9%). (Figura V.27).






Fallos de memoria 19,6%
Mareos e inestabilidad 19,6%
Irritabilidad 13,7%
Naúseas y vómitos 6,9%
Otros 3,9%
45,1% 32,4% 22,5% 22,5% 19,6% 19,6% 13,7% 6,9% 3,9%
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS FAES IDENTIFICADOS POR
LOS FAMILIARES
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7) La pregunta siete se refirió a si el familiar conoce el motivo por el que
se le realiza analítica de sangre periódica. Del total de la muestra, 67
de los familiares respondieron que sí sabían por qué le pedíamos
analítica periódica (65,6%), mientras que los 35 familiares restantes,
lo desconocían (34,4%). De los que respondieron de manera
afirmativa, el 76,1% lo hicieron adecuadamente (se tomó como
respuesta correcta: “para controlar función hepática, control de
hemograma y/o control de niveles de medicación”).
8) La última pregunta consistió en preguntar acerca de cómo los
familiares han adquirido los conocimientos acerca de la epilepsia.
La respuesta podía ser múltiple. El 72,5 % de los pacientes
seleccionaron como una de las fuentes la consulta de Neurología; el
28,4 % de los familiares seleccionaron la consulta de Médico de
Atención Primaria; el 28,4 % de los pacientes marcaron Internet; el
22,5% marcó como respuesta la opción
Familiares/amigos/conocidos; el 7,8 % marcó la opción Libros y
publicaciones científicas; el 6,9 % marcó como fuente de
conocimiento las asociaciones de epilepsia y, por último, el 10,8 %
marcó otras opciones.(Figura V.28)
Figura V.28 Fuentes de conocimiento de los familiares sobre la epilepsia
1
Consulta de Neurología 72,5%





Libros y publicaciones científicas 7,8%




Fuentes de conocimiento de los familiares sobre epilepsia




Resultados de las variables recogidas en función del tipo de Epilepsia
En primer lugar, se analizó la distribución por sexos de la muestra de pacientes






Recuento 13 10 23
% dentro de Sexo paciente 24,1% 20,8% 22,5%
Focal con generalización
Recuento 25 22 47
% dentro de Sexo paciente 46,3% 45,8% 46,1%
Generalizada
Recuento 16 16 32
% dentro de Sexo paciente 29,6% 33,3% 31,4%
Total
Recuento 54 48 102
% dentro de Sexo paciente 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.2 Distribución de la muestra por sexos y por tipo de epilepsia
Como se muestra en las tablas V.3, V.4, V.5 y V.6, la presencia o no de
comorbilidad psiquiátrica en los pacientes, no presentó diferencias
estadísticamente significativas según el tipo de epilepsia en el global de la
patología psiquiátrica, como desglosados los resultados para cada una de las
enfermedades.










































Recuento 19 4 23
% dentro de Ansiedad paciente 25,3% 14,8% 22,5%
Focal con generalización
Recuento 33 14 47
% dentro de Ansiedad paciente 44,0% 51,9% 46,1%
Generalizada
Recuento 23 9 32
% dentro de Ansiedad paciente 30,7% 33,3% 31,4%
Total
Recuento 75 27 102
% dentro de Ansiedad paciente 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.4 Ansiedad en los pacientes según tipo de epilepsia
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Tabla V.5 Depresión en los pacientes según tipo de epilepsia






Recuento 14 9 23
% dentro de Depresión paciente 17,9% 37,5% 22,5%
Focal con generalización
Recuento 36 11 47
% dentro de Depresión paciente 46,2% 45,8% 46,1%
Generalizada
Recuento 28 4 32
% dentro de Depresión paciente 35,9% 16,7% 31,4%
Total
Recuento 78 24 102






Recuento 23a 0a 23
% dentro de T. psicótico paciente 23,2% 0,0% 22,5%
Focal con generalización
Recuento 46a 1a 47
% dentro de T. psicótico paciente 46,5% 33,3% 46,1%
Generalizada
Recuento 30a 2a 32
% dentro de T. psicótico paciente 30,3% 66,7% 31,4%
Total
Recuento 99 3 102
% dentro de T. psicótico paciente 100,0% 100,0% 100,0%
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
101
Analizando el nivel de estudios del paciente según el tipo de epilepsia, no hubo
diferencias estadísticamente entre los resultados de los diferentes grupos, tal y
como se muestra en la tabla V.7.






Recuento 14 6 3 23
% dentro de Nivel
de estudios
paciente
30,4% 16,7% 15,0% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 26 14 7 47
% dentro de Nivel
de estudios
paciente
56,5% 38,9% 35,0% 46,1%
Generalizada
Recuento 6 16 10 32
% dentro de Nivel
de estudios
paciente
13,0% 44,4% 50,0% 31,4%
Total
Recuento 46 36 20 102
% dentro de Nivel
de estudios
paciente
100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.7 Nivel de estudios de los pacientes según el tipo de epilepsia
Tras el análisis acerca de la situación laboral según el tipo de epilepsia, no se
observaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos, según se
muestra en la tabla V.8. .
Analizando el estado civil de la muestra de pacientes en función del tipo de
epilepsia, tal y como se muestra en la tabla V.9, no hubo diferencias
estadísticamente significativas.
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22,0% 5,9% 33,3% 22,2% 34,8% 22,5%
Focal con
generalización





40,0% 52,9% 33,3% 55,6% 52,2% 46,1%
Generalizada





38,0% 41,2% 33,3% 22,2% 13,0% 31,4%
Total





100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.8 Situación laboral de los pacientes según el tipo de epilepsia
Estado civil del paciente
Total









6,7% 25,5% 30,8% 50,0% 22,5%
Focal con
generalización




40,0% 52,9% 46,2% 25,0% 46,1%
Generalizada




53,3% 21,6% 23,1% 25,0% 31,4%
Total




100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Estado civil del paciente categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.9 Estado civil de los pacientes en función del tipo de epilepsia
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Al comparar las respuestas obtenidas en relación con la entrevista realizada acerca
de la situación laboral de los pacientes en función del tipo de epilepsia, no hubo
diferencias estadísticamente significativas entre los resultados, salvo en las
preguntas número 4 y número 5, en las que la mayoría de los pacientes
respondieron que no habían tenido que renunciar a su trabajo por padecer
epilepsia (p=0,014) y que tampoco habían sido despedidos por su
enfermedad.(p=0,010). (Tabla V.10 y V.11).
Encuesta situacion




































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Encuesta situacion laboral 4 paciente
categorías cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el
nivel ,05.
Tabla V.10 Relación entre la variable tipo de epilepsia y la pregunta número 4 de la
encuesta laboral realizada a los pacientes
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Encuesta situacion




































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Encuesta situacion laboral 5 paciente
categorías cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el
nivel ,05.
Tabla V.11 Relación entre la variable tipo de epilepsia y la pregunta número 5 de la
encuesta laboral realizada a los pacientes
En las tablas V.12, V.13, V.14 y V.15, se muestran los resultados obtenidos al
analizar la existencia de comorbilidad psiquiátrica en la muestra de familiares
según los diferentes tipos de epilepsia, no mostrando diferencias estadísticamente
significativas entre los grupos y tampoco las hubo al desglosar los datos para cada
una de las patologías psiquiátricas analizadas (ansiedad, depresión, insomnio y
trastornos psicóticos).











































Recuento 15 8 23
% dentro de
Ansiedad familiar 21,4% 25,0% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 33 14 47
% dentro de
Ansiedad familiar 47,1% 43,8% 46,1%
Generalizada
Recuento 22 10 32
% dentro de
Ansiedad familiar 31,4% 31,3% 31,4%
Total
Recuento 70 32 102
% dentro de
Ansiedad familiar 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.13 Distribución de la ansiedad de los familiares según el tipo de epilepsia








Recuento 23 0 23
% dentro de
Depresión familiar 24,0% 0,0% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 45 2 47
% dentro de
Depresión familiar 46,9% 33,3% 46,1%
Generalizada
Recuento 28 4 32
% dentro de
Depresión familiar 29,2% 66,7% 31,4%
Total
Recuento 96 6 102
% dentro de
Depresión familiar 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.14 Distribución de la depresión en los familiares según el tipo de epilepsia






Recuento 23 0 23
% dentro de Insomnio familiar 23,0% 0,0% 22,5%
Focal con generalización
Recuento 46 1 47
% dentro de Insomnio familiar 46,0% 50,0% 46,1%
Generalizada
Recuento 31 1 32
% dentro de Insomnio familiar 31,0% 50,0% 31,4%
Total
Recuento 100 2 102
% dentro de Insomnio familiar 100,0% 100,0% 100,0%
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Por último, comparando el tipo de epilepsia que sufrían los pacientes con la toma
de psicofármacos por parte de los familiares del estudio, tampoco se objetivaron
diferencias estadísticamente significativas ni en el global para todos los fármacos,



































Tabla V.16 Tratamiento de psicofármacos de los familiares en función del tipo de
epilepsia




































































Tabla V.18 Distribución de tratamiento con antidepresivos en los familiares según tipo de
epilepsia




































Tabla V.19 Distribución de tratamiento con neurolépticos en los familiares según tipo de
epilepsia
En el análisis de la entrevista realizada para el conocimiento de los familiares
acerca de la enfermedad, según el tipo de epilepsia, no se objetivaron diferencias
estadísticamente significativas en las respuestas obtenidas entre los tres grupos,
salvo en la pregunta número 3, en las que se interrogaba acerca de los factores
desencadenantes de CE, en los que los familiares de pacientes con epilepsia
generalizada. (Tablas V.20, V.21, V.22 y V.23).










Recuento 10a 13a 23
0,004
% dentro de
conofami3 30,3% 18,8% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 20a 27b 47
% dentro de
conofami3 60,6% 39,1% 46,1%
Generalizada
Recuento 3a 29b 32
% dentro de
conofami3 9,1% 42,0% 31,4%
Total
Recuento 33 69 102
% dentro de
conofami3 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de conofami3 categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.20 Distribución de conocimiento de la fiebre como desencadenante de CE por









Recuento 19a 4b 23
< 0,001
% dentro de
conofami3.3 30,2% 10,3% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 33a 14a 47
% dentro de
conofami3.3 52,4% 35,9% 46,1%
Generalizada
Recuento 11a 21b 32
% dentro de
conofami3.3 17,5% 53,8% 31,4%
Total
Recuento 63 39 102
% dentro de
conofami3.3 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de conofami3.3 categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.21 Distribución de conocimiento del alcohol como desencadenante de CE por
los familiares según el tipo de epilepsia










Recuento 20a 3a 23
< 0,001
% dentro de
conofami3.4 27,8% 10,0% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 37a 10a 47
% dentro de
conofami3.4 51,4% 33,3% 46,1%
Generalizada
Recuento 15a 17b 32
% dentro de
conofami3.4 20,8% 56,7% 31,4%
Total
Recuento 72 30 102
% dentro de
conofami3.4 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de conofami3.4 categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.22 Distribución de conocimiento de las drogas como desencadenante de CE por









Recuento 15a 8a 23
0,005
% dentro de
conofami3.5 26,8% 17,4% 22,5%
Focal con
generalización
Recuento 31a 16b 47
% dentro de
conofami3.5 55,4% 34,8% 46,1%
Generalizada
Recuento 10a 22b 32
% dentro de
conofami3.5 17,9% 47,8% 31,4%
Total
Recuento 56 46 102
% dentro de
conofami3.5 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de conofami3.5 categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.23 Distribución de conocimiento de la privación de sueño como desencadenante
de CE por los familiares según el tipo de epilepsia
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Resultados de las variables recogidas en función de la etiología de la
epilepsia
En relación con la distribución por sexo de la muestra seleccionada de pacientes,
teniendo en cuenta la etiología de la epilepsia, no hubo diferencias significativas
entre cada uno de los subgrupos. Dentro de los 27 casos de epilepsias idiopáticas
en nuestra muestra, 14 fueron mujeres (25,9% dentro del porcentaje total por sexo
de la muestra) y 13 fueron hombres (27,1%), dentro de los 36 casos de epilepsias
criptogénicas, 21 fueron mujeres (38,9% dentro del porcentaje total por sexo de la
muestra ) y 15 fueron hombres (31,3%) y, por último, de los 39 casos con epilepsias
sintomáticas, 19 fueron mujeres (35,2%) y 20 fueron hombres (41,7%). (Figura
V.29)




ETIOLOGÍA DE LA EPILEPSIA
DISTRIBUCIÓN SEGÚN ETIOLOGÍA Y SEXO DE LOS PACIENTES
Hombre
Mujer
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Con respecto a las comorbilidades psiquiátricas de los pacientes, no hubo
diferencias significativas entre los tres grupos clasificados según la etiología de la
epilepsia ni en el total de las patologías psiquiátricas ni desglosadas para cada una
de ellas (ansiedad, depresión, trastornos del sueño y trastornos psicóticos).






































Tabla V.24 Comorbilidad psiquiátrica de los pacientes en función de la etiología de la
epilepsia


































Tabla V.25 Comorbilidad del trastorno de ansiedad de los pacientes en función de la

































Tabla V.26 Comorbilidad del trastorno de depresión de los pacientes en función de la
etiología de la epilepsia


































Tabla V.27 Comorbilidad del trastorno de insomnio de los pacientes en función de la









Recuento 26 1 27
ns





Recuento 35 1 36





Recuento 38 1 39





Recuento 99 3 102




Tabla V.28 Comorbilidad de los trastornos psicóticos de los pacientes en función de la
etiología de la epilepsia
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En cuanto a la toma de psicofármacos por parte de los pacientes distribuidos según
el tipo de epilepsia, tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas entre
los grupos. De los 27 casos recogidos de epilepsia idiopática, 19 pacientes no
tomaban psicofármacos (25,9%) y los 8 restantes, sí (17,8%). De los 36 casos
recogidos de epilepsia criptogénica, 19 no tomaban psicofármacos (38,9%) y los
17 pacientes restantes, sí 37,8%). Por último, de los 39 pacientes reclutados con
epilepsia sintomática, 19 no tomaban psicofármacos (35,2%), mientras que los 20
restantes, sí (44,4%). (Figura V.30)






Etiología de la Epilepsia
DISTRIBUCIÓN SEGÚN ETIOLOGÍA Y TRATAMIENTO CON
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Desglosados estos resultados por familias terapeúticas de los psicofármacos,
tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas con relación a la etiología












































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Tratamiento Ansiolíticos paciente categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.29 Distribución de pacientes según toma de ansiolíticos y etiología de la
epilepsia














































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Tratamiento Antidepresivos paciente categorías
cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.30 Distribución de pacientes según toma de antidepresivos y etiología de la
epilepsia














































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Tratamiento Nerurolépticos paciente categorías
cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.31 Distribución de pacientes según toma de neurolépticos y etiología de la
epilepsia
Analizando el nivel de estudios de los pacientes en función de la etiología de la
epilepsia, en la enfermedad idiopática se obtuvo un 38,9% de pacientes con nivel
medio y un 45% de los pacientes con nivel superior de formación, mientras que en
la sintomática, el 63% de los pacientes, tenían un nivel básico de formación, siendo
estas diferencias estadísticamente significativas (p<0.001) (Tabla V.32)

















8,7% 38,9% 45,0% 26,5%
Criptogénica





28,3% 47,2% 30,0% 35,3%
Sintomática





63,0% 13,9% 25,0% 38,2%
Total





100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Nivel de estudios paciente categorías cuyas
proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.32 Distribución del nivel de estudios de los pacientes según la etiología de la
epilepsia
Cuando analizamos la situación laboral del paciente en función del tipo de
epilepsia, no obtuvimos resultados estadísticamente significativos entre las
diferentes etiologías de la epilepsia. (Tabla V.33).
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Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Situación laboral del paciente categorías
cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.33 Distribución de los pacientes según su situación laboral y etiología de la
epilepsia
Con respecto al estado civil de los pacientes en función del tipo de etiología de
epilepsia, hubo diferencias significativas en cuanto a un mayor porcentaje de
solteros entre la población de epilepsia idiopática (50%), mientras que en la de
epilepsia sintomática, hubo un incremento de casados (49%) (p<0.009). (Tabla
V.34).
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50,0% 17,6% 15,4% 12,5% 26,5%
Criptogénica






33,3% 33,3% 53,8% 25,0% 35,3%
Sintomática






16,7% 49,0% 30,8% 62,5% 38,2%
Total






100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Tabla V.34 Distribución de los pacientes según su estado civil y etiología de la epilepsia
Al analizar la existencia de comorbilidad psiquiátrica en los familiares según la
etiología de la epilepsia, tal y como se muestra en la tabla V.35, se objetivó un
aumento de patología psiquiátrica en aquellos familiares de pacientes epilépticos
con epilepsia sintomática, siendo esta diferencia estadísticamente significativa
(p=0,010). Sin embargo, al comparar el tratamiento con psicofármacos de los
familiares en función de la etiología de la epilepsia del paciente, no se objetivaron
diferencias estadísticamente significativas. (Tabla V.36).







































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Comorbilidades Psiquiátricas familiar categorías
cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.35 Comorbilidad psiquiátrica de los familiares según etiología de la epilepsia







































Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Tratamiento Psicofármacos familiar categorías
cuyas proporciones de columna no difieren de forma significativa entre sí en el nivel ,05.
Tabla V.36 Toma de psicofármacos en la muestra de familiares en función de la etiología
de la epilepsia
Análisis de las variables cuantitativas de los datos recogidos de los
pacientes y comparadas según la etiología de la epilepsia
En relación con la variable edad del paciente, comparada con la etiología de la
epilepsia, los datos obtenidos fueron los siguientes (Figura V.31Edad de l):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 32,48 años, con una DE
de 11,04, un valor mínimo de 19 y un valor máximo de 61, una
mediana de 30 y un RI de 12,75.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 48,31 años,
con una DE de 12,61, un valor mínimo de 23 y un valor máximo de
80, una mediana de 46,5 y un RI de 12,75.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 58,85, con una DE de
17,63, un valor mínimo de 18 y un valor máximo de 84, una mediana
de 62 y un RI de 26.
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La diferencia de edad obtenida entre los tres tipos de epilepsia fue
estadísticamente significativa, con una p<0,01, en la comparativa epilepsia
idiopática versus (vs) epilepsia criptogénica, en la comparativa epilepsia idiopática
vs epilepsia sintomática, obtuvimos una p<0.001 y en la comparación de epilepsia
criptogénica con epilepsia sintomática, obtuvimos una p=0.002.
Figura V.31 Edad de los pacientes en función de la etiología de la epilepsia
En relación con la variable años de evolución de la epilepsia, comparada con la
etiología de la epilepsia, los datos obtenidos fueron:
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 12,19 años, con una DE
de 10,96, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 36, una mediana
de 7 y un RI de 14.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 20,36 años,
con una DE de 14,14, un valor mínimo de 3 y un valor máximo de 56,
una mediana de 20,50 y un RI de 21,25.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 19,87, con una DE de
18,32, un valor mínimo de 5 y un valor máximo de 63, una mediana
de 10 y un RI de 25.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
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En relación con la variable escala HADS, comparada con la etiología de la
epilepsia, los datos obtenidos fueron (Figura V.32):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 8,19 puntos, con una DE
de 4,98, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 19, una mediana
de 7 y un RI de 9.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 9,17 puntos,
con una DE de 5,93, un valor mínimo de 1 y un valor máximo de 23,
una mediana de 7,50 y un RI de 10,75.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 11,36 puntos, con una
DE de 6,94, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 35, una
mediana de 9 y un RI de 11.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.32 Puntuación de la escala HADS de los pacientes en función de la etiología de
la epilepsia
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En relación con la variable escala ESS, comparada con la etiología de la epilepsia,
los datos obtenidos fueron (Figura V.33):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 7,70 puntos, con una DE de
3,47, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 14, una mediana de 8
y un RI de 5.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 7,14 puntos, con
una DE de 4,48, un valor mínimo de 1 y un valor máximo de 18, una
mediana de 6 y un RI de 7.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 7,82 puntos, con una DE
de 4,33, un valor mínimo de 1 y un valor máximo de 18, una mediana de
6 y un RI de 7.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.33 Puntuación de escala ESS en pacientes en función de la etiología de la
epilepsia
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En relación con la variable escala AIS, comparada con la etiología de la epilepsia,
los datos obtenidos fueron (Figura V.34):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 4,37 puntos, con una DE de
3,69, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 15, una mediana de 3
y un RI de 6.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 5,11 puntos, con
una DE de 3,88, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 16, una
mediana de 3 y un RI de 6,50.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 4,36 puntos, con una DE de
3,73, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 14, una mediana de 3 y un
RI de 6.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.34 Puntuación de escala AIS en función de la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala Qolie-10, comparada con la etiología de la
epilepsia, los datos obtenidos fueron (Figura V.35):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 22,33 puntos, con una DE
de 8,20, un valor mínimo de 10 y un valor máximo de 38, una mediana
de 23 y un RI de 13.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 21,39puntos, con
una DE de 8,93, un valor mínimo de 10 y un valor máximo de 41, una
mediana de 19 y un RI de 15,75.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 22,08 puntos, con una DE
de 9,97, un valor mínimo de 8 y un valor máximo de 48, una mediana de
19 y un RI de 14.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.35 Escala Qolie-10 según la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala FACES III en el apartado de Cohesión
familiar, comparada con el tipo de epilepsia, los datos obtenidos fueron (Figura
V.36):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 32,22 puntos, con una DE
de 5.93, un valor mínimo de 21 y un valor máximo de 51, una mediana
de 32 y un RI de 5.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 36,50 puntos,
con una DE de 12,40, un valor mínimo de 22 y un valor máximo de 82,
una mediana de 34,50 y un RI de 10,25.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 31,82 puntos, con una DE
de 7,42, un valor mínimo de 11 y un valor máximo de 53, una mediana
de 33 y un RI de 10.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.36 Puntuación de escala FACES III-C en función de la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala FACES III en el apartado de Adaptabilidad
familiar, comparada con la etiología de la epilepsia, los datos obtenidos fueron
(Figura V.37):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 33,63 puntos, con una DE
de 8,87, un valor mínimo de 17 y un valor máximo de 51, una mediana
de 32 y un RI de 5.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 34,03 puntos,
con una DE de 9,94, un valor mínimo de 17 y un valor máximo de 54,
una mediana de 36 y un RI de 14,50.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 32,23 puntos, con una DE
de 9,93, un valor mínimo de 13 y un valor máximo de 52, una mediana
de 33 y un RI de 16.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.37 Puntuación de escala FACES III-A en función de la etiología de la epilepsia
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Análisis de las variables cuantitativas de los datos recogidos de los
familiares y comparadas según la etiología de la epilepsia
En relación con la variable escala HADS, comparada con la etiología de la
epilepsia, los datos obtenidos fueron (Figura V.38):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 9,96 puntos, con una
DE de 5,06, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 20, una
mediana de 9 y un RI de 8.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 10,28
puntos, con una DE de 8,31, un valor mínimo de 0 y un valor
máximo de 35, una mediana de 8 y un RI de 13,75.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 10,59 puntos,
con una DE de 8,09, un valor mínimo de 0 y un valor máximo
de 37, una mediana de 9 y un RI de 12.
Figura V.38 Puntuación de la escala HADS de los familiares según la etiología de la
epilepsia
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
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En relación con la variable escala ESS, comparada con la etiología de la epilepsia,
los datos obtenidos fueron (Figura V.39):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 9,04 puntos, con una DE
de 3,63, un valor mínimo de 3 y un valor máximo de 17, una mediana
de 9 y un RI de 5.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 8,94 puntos,
con una DE de 5,33, un valor mínimo de 2 y un valor máximo de 27,
una mediana de 7 y un RI de 8,25.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 7,31 puntos, con una
DE de 4,37, un valor mínimo de 1 y un valor máximo de 18, una
mediana de 7 y un RI de 7.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.39 Puntuación de la escala ESS del familiar según la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala AIS, comparada con la etiología de la epilepsia,
los datos obtenidos fueron (Figura V.40):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 3,85 puntos, con una DE de
3,42, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 15, una mediana de 3
y un RI de 4.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 2,69 puntos, con
una DE de 2,52, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 9, una
mediana de 2 y un RI de 4.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 4,05 puntos, con una DE
de 3,67, un valor mínimo de 0 y un valor máximo de 15, una mediana de
3 y un RI de 5.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.40 Puntuación de la escala AIS del familiar según la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala FACES III en el apartado de Cohesión
familiar, comparada con la etiología de la epilepsia, los datos obtenidos fueron
(Figura V.41):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 30,89 puntos, con una DE
de 5,08, un valor mínimo de 21 y un valor máximo de 38, una mediana
de 32 y un RI de 9.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 32,19 puntos,
con una DE de 3,92, un valor mínimo de 22 y un valor máximo de 38,
una mediana de 32,50 y un RI de 4.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 33,58 puntos, con una DE
de 4,15, un valor mínimo de 26 y un valor máximo de 43, una mediana
de 33 y un RI de 4.
Estos resultados no fueron estadísticamente significativos.
Figura V.41 Puntuación FACES III-C del familiar en función de la etiología de la epilepsia
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En relación con la variable escala FACES III en el apartado de Adaptabilidad
familiar, comparada con la etiología de la epilepsia, los datos obtenidos fueron
(Figura V.42):
1) Para la epilepsia idiopática, la media fue de 35,78 puntos, con una DE
de 8,30, un valor mínimo de 17 y un valor máximo de 51, una mediana
de 37 y un RI de 6.
2) Para la epilepsia criptogénica, la media obtenida fue de 34,69 puntos,
con una DE de 7,19, un valor mínimo de 17 y un valor máximo de 47,
una mediana de 36,5 y un RI de 11,75.
3) Para la epilepsia sintomática, la media fue de 34,13 puntos, con una DE
de 8,88, un valor mínimo de 16 y un valor máximo de 57, una mediana
de 35 y un RI de 15.
Figura V.42 Puntuación FACES III-A del familiar en función de la etiología de la epilepsia
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Análisis de las variables cuantitativas de los datos recogidos de los
pacientes y comparadas según el tipo de epilepsia
Los resultados obtenidos de la comparativa realizada, se adjuntan en las tablas
V.37 y V.38, no objetivándose diferencias estadísticas en las variables años de
evolución de la epilepsia, ni en las escalas HADS, ESS, AIS, Qolie -10 y FACES
III-C y A. En la variable de edad de los pacientes según el tipo de epilepsia, se
objetivó una edad superior de los pacientes con epilepsia focal sin generalización
con respecto a la edad de los pacientes con epilepsia generalizada y cuya
diferencia resultó estadísticamente significativa (p<0,001).



















Mínimo 3,00 3,00 2,00
Máximo 56,00 63,00 51,00
Q1 7,00 6,00 4,25
Mediana 23,00 12,00 7,00











Mínimo 25,00 18,00 19,00
Máximo 84,00 84,00 70,00
Q1 50,00 39,00 24,25
Mediana 57,00 47,00 31,00
Q3 72,00 68,00 46,50
Escala HADS
paciente




Mínimo 2,00 1,00 0,00
Máximo 35,00 23,00 22,00
Q1 5,00 6,00 3,50
Mediana 7,00 10,00 9,00
Q3 14,00 16,00 13,75
Escala ESS
paciente




Mínimo 1,00 1,00 2,00
Máximo 15,00 18,00 18,00
Q1 4,00 4,00 5,00
Mediana 6,00 6,00 8,00
Q3 10,00 11,00 11,75
Tabla V.37 Resultados obtenidos de las variables cuantitativas en relación al tipo de
epilepsia de la muestra de pacientes (I)





















Mínimo 1,00 0,00 0,00
Máximo 16,00 14,00 15,00
Q1 2,00 1,00 1,25
Mediana 3,00 4,00 3,00
Q3 6,00 8,00 8,00
Qolie-10
paciente




Mínimo 10,00 8,00 10,00
Máximo 41,00 48,00 38,00
Q1 15,00 14,00 14,25
Mediana 21,00 18,00 22,00
Q3 29,00 29,00 27,75
FACES III C
paciente




Mínimo 11,00 22,00 21,00
Máximo 62,00 82,00 51,00
Q1 31,00 26,00 30,25
Mediana 34,00 33,00 32,50
Q3 36,00 38,00 35,00
FACES III A
paciente




Mínimo 13,00 16,00 17,00
Máximo 53,00 54,00 49,00
Q1 33,00 26,00 27,00
Mediana 36,00 31,00 35,50
Q3 43,00 39,00 39,00
Tabla V.38 Resultados obtenidos de las variables cuantitativas en relación al tipo de
epilepsia de la muestra de pacientes (II)
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Análisis de las variables cuantitativas de los datos recogidos de los
familiares y comparadas según el tipo de epilepsia.
En el estudio realizado para comparar la variables cuantitativas recogidas de los
familiares y su relación con el tipo de epilepsia del paciente y según mostramos en
las tablas V.39 y V.40, no se objetivaron diferencias entre los grupos, ni para la





















Mínimo 1,00 0,00 0,00
Máximo 37,00 24,00 20,00
Q1 4,00 3,00 6,00
Mediana 8,00 9,00 9,00








Mínimo 2,00 2,00 1,00
Máximo 27,00 18,00 17,00
Q1 6,00 4,00 6,00
Mediana 7,00 7,00 9,00
Q3 13,00 12,00 11,00
Escala AIS
familiar




Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 10,00 15,00 15,00
Q1 1,00 1,00 1,00
Mediana 2,00 2,00 3,00
Q3 5,00 5,00 5,75
Tabla V.39 Resultados obtenidos de las variables cuantitativas en relación al tipo de
epilepsia de la muestra de familiares (I)





















Mínimo 25,00 22,00 21,00
Máximo 42,00 43,00 38,00
Q1 32,00 31,00 26,25
Mediana 33,00 33,00 32,00
Q3 35,00 35,00 35,50
FACES III
A familiar




Mínimo 16,00 19,00 17,00
Máximo 47,00 57,00 51,00
Q1 32,00 27,00 28,75
Mediana 35,00 35,00 36,50
Q3 43,00 40,00 39,00
Tabla V.40 Resultados obtenidos de las variables cuantitativas en relación al tipo de
epilepsia de la muestra de familiares (II)
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Resultados obtenidos del análisis estadístico comparativo entre otras
variables del estudio independientes de la etiología y tipo de epilepsia
En primer lugar, realizamos una comparativa entre los valores obtenidos de las
diferentes escalas de medida y de los test completados por los pacientes y
familiares.
Según se muestra en la tabla V.41, en la escala AIS, se objetivó una mayor
puntuación de los valores a favor de los pacientes, de forma estadísticamente
significativa (p=0.014) y cuya comparativa se adjunta en la figura V.43:
Escala AIS










Tabla V.41 Resultados obtenidos de la comparativa de la puntuación de la escala AIS de
pacientes y familiares
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Figura V.43 Comparativa de la puntuación de escala AIS del paciente y familiar
En el resto de las escalas de medida comparadas entre pacientes y
familiares (HADS, ESS y FACES), no hubo diferencias estadísticamente
significativas entre las variables estudiadas. (Figuras V.44, V.45 y V.46)
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Figura V.44 Comparativa de la puntuación de la escala HADS entre pacientes y
familiares
Figura V.45 Comparativa de la puntuación de la escala ESS entre pacientes y familiares
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Figura V.46 Comparativa de la puntuación de la escala FACES III-C y FACES III- A entre
pacientes y familiares
En segundo lugar, comparamos la variable cualitativa del nivel de estudios del
paciente y lo correlacionamos con los resultados obtenidos de las diferentes
escalas utilizadas para medir la CV del paciente. No se obtuvieron diferencias
estadísticamente significativas entre el nivel de estudios y la puntuación de la
escala HADS, ni ESS, ni AIS, ni Quolie-10, ni FACES. (Tabla V.42)
Comparando la situación laboral del paciente con las escalas de medida recogidas
de la muestra de pacientes, se obtuvo un mayor HADS en los sujetos en paro que
con respecto a los que están activo, con una p=0,012 (figura V.47) . En la escala
FACES III, se obtuvieron valores más altos de cohesión familiar en los pacientes
en activo que en los parados de forma estadísticamente significativa (p=0.027)
(figura V.48). En el resto de las escalas cotejadas (ESS, AIS, Qolie-10, no hubo
diferencias estadísticamente significativas pero sí se objetivaron valores más altos
de ESS en pacientes parados con respecto a los que están en activo. (Tabla V.43).
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Tabla V.42 Resultados obtenidos del análisis de las escalas cuantitativas obtenidas de
los pacientes, respecto a su nivel de estudio
Nivel de estudios paciente










Mínimo 2,00 0,00 2,00
Máximo 35,00 22,00 18,00
Q1 6,00 3,50 6,50
Mediana 9,50 6,00 9,50
Q3 15,00 13,00 14,00
Escala ESS
paciente




Mínimo 1,00 2,00 1,00
Máximo 18,00 18,00 14,00
Q1 5,00 4,00 4,50
Mediana 7,00 6,50 8,00
Q3 12,00 10,00 11,50
Escala AIS
paciente




Mínimo 0,00 0,00 1,00
Máximo 15,00 16,00 15,00
Q1 1,00 1,00 2,00
Mediana 3,50 3,00 4,50
Q3 7,00 6,50 8,00
FACES III C
paciente




Mínimo 11,00 22,00 21,00
Máximo 82,00 62,00 51,00
Q1 27,00 29,50 31,00
Mediana 33,00 33,00 34,50
Q3 35,00 36,00 38,00
FACES III A
paciente




Mínimo 13,00 17,00 17,00
Máximo 54,00 53,00 49,00
Q1 23,00 27,00 27,00
Mediana 33,00 34,00 37,00
Q3 40,00 39,00 43,00
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Figura V.47 Comparativa de puntuaciones de escala HADS en los pacientes en función
de su situación laboral
Figura V.48 Comparativa de puntuaciones de escala FACES III-C en los pacientes en
función de su situación laboral
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Tabla V.43 Resultados obtenidos del análisis de las escalas cuantitativas obtenidas de
los pacientes, respecto a su situación laboral
Situación laboral del paciente

















6,51 5,70 3,79 6,25 5,39
Mínimo 0,00 3,00 3,00 4,00 3,00
Máximo 35,00 23,00 10,00 23,00 19,00
Q1 4,00 8,00 3,50 7,00 6,50
Mediana 7,00 13,00 4,00 14,00 9,00
Q3 12,00 15,00 7,00 15,00 16,00
Escala ESS
paciente
Media 7,16 7,35 9,67 8,33 7,96 ns
Desviación
estándar
4,09 3,04 3,79 5,70 4,53
Mínimo 1,00 4,00 7,00 1,00 1,00
Máximo 15,00 14,00 14,00 18,00 18,00
Q1 4,00 5,00 7,50 5,00 5,00
Mediana 6,50 7,00 8,00 6,00 7,00
Q3 11,00 8,00 11,00 13,00 11,00
Escala AIS
paciente
Media 4,36 4,18 7,00 5,56 4,87 ns
Desviación
estándar
3,68 3,23 3,61 4,07 4,28
Mínimo 0,00 0,00 3,00 1,00 0,00
Máximo 16,00 9,00 10,00 12,00 15,00
Q1 1,00 1,00 5,50 2,00 2,00
Mediana 3,50 3,00 8,00 5,00 4,00
Q3 7,00 7,00 9,00 9,00 6,50
FACES III
C paciente






11,08 5,83 8,54 5,32 6,65
Mínimo 21,00 22,00 16,00 26,00 11,00
Máximo 82,00 43,00 33,00 42,00 38,00
Q1 31,00 27,00 21,00 32,00 26,00
Mediana 34,00 31,00 26,00 36,00 33,00
Q3 38,00 34,00 29,50 38,00 35,50
FACES III
A paciente
Media 32,92 33,94 25,00 33,89 34,22 ns
Desviación
estándar
8,85 11,37 13,11 8,65 10,07
Mínimo 17,00 16,00 13,00 17,00 17,00
Máximo 53,00 54,00 39,00 43,00 52,00
Q1 27,00 27,00 18,00 32,00 26,00
Mediana 33,50 31,00 23,00 37,00 34,00
Q3 39,00 42,00 31,00 40,00 41,00
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Se realizó una comparativa entre diferentes variables cuantitativas para determinar
si existía correlación lineal o no entre ambas, por lo que se aplicó el coeficiente de
correlación de Pearson y cuyos resultados fueron los siguientes:
1) Comparando la variable del número de CE en los últimos 3 meses
con las escalas de CV, obtuvimos una correlación positiva con la
escala HADS y con la escala AIS (figuras V.49 y V.50 y una
correlación negativa con la escala FACES III en el apartado de A,
sin llegar a ser estadísticamente significativa esta asociación.
















Nº de CE en los últimso 3 meses
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Figura V.50 Correlación entre escala AIS y número de CE en los últimos 3 meses
2) Comparando la variable años de evolución de la epilepsia
con las escalas de CV, obtuvimos una correlación positiva
con la escala HADS (figura V.51) y AIS (figura V.52), sin
llegar a ser estadísticamente significativa dicha asociación.































Años de evolución de la epilepsia
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Figura V.52 Correlación entre escala AIS y años de evolución de la epilepsia
3) Comparando las variables número de FAES y edad del
diagnóstico de la epilepsia con las escalas de CV, no
obtuvimos una evidencia de correlación entre ellas.
4) Comparando la escala Qolie-10 con el resto de la escalas de
CV, se objetivó correlación lineal positiva con la escala HADS
sin ser estadísticamente significativa y no se objetivó
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Nuestro primer objetivo del estudio fue realizar una descripción epidemiológica de
la epilepsia en el sector I de Zaragoza. Con respecto a la prevalencia de la
epilepsia, obtuvimos una cifra de 1,07%, porcentaje similar al objetivado en otros
estudios realizados en Europa y en España22,25. En el año 2012, se puso en
España en marcha el estudio Epiberia para conocer la epidemiología de la
epilepsia en España. Los resultados obtenidos en cuanto a incidencia anual, se
estimaron entre 31 a 57 casos por/100000 habitantes. Según nuestros datos
obtenidos de contabilizar los casos nuevos diagnosticados en el sector I de
Zaragoza durante el año 2014, hemos calculado una incidencia anual de 55
casos/100000 habitantes, cifra similar a la estimada en el total de la población
española.
En cuanto a la epidemiología de la ER en el sector I de Zaragoza, no hemos podido
estimar de una forma precisa los datos reales de la población, dado que en el
programa informático OMI que se utiliza en Atención Primaria no hay codificación
para el diagnóstico de epilepsia refractaria. Revisando los artículos publicados por
J.C. Sánchez-Álvarez et al45 en el año 2012 y por V. Villanueva et al76 en el año
2013, estiman una prevalencia de ER en nuestro país de 0,94 a 1,36/1000
habitantes en pacientes de edad superior a los 16 años.
Según los datos que hemos recogido en la base de datos OMI de Atención
Primaria, en el sector I de Zaragoza constan 2074 pacientes con el diagnóstico de
epilepsia. Si tenemos en cuenta el porcentaje estimado de ER en Europa y España,
cifrado del 25 al 30% del conjunto de epilepsias75, calculamos en torno a 520
pacientes con ER en nuestra área. La población total de sector I de Zaragoza con
fecha de 30 de septiembre de 2015 fue de 193533, por lo que calculamos nuestra
prevalencia de ER en 2,68/1000 habitantes. Objetivamos que esta cifra es superior
a la estimada en las series anteriormente comentadas y nuestra explicación para
este hecho es que en nuestro sector es el que más número de residencias y centros
de discapacitados tiene de la provincia de Zaragoza y entre nuestra población
tenemos un gran número de pacientes con retraso mental y asocian epilepsias muy
refractarias.
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Con respecto a la frecuencia del tipo de epilepsia según las características de las
CE en nuestro sector, obtuvimos un 68,6% de CE focales frente al 31,4% de CE
generalizadas, lo cual también coincide con otras series presentadas28. En relación
con la etiología de la epilepsia, obtuvimos un 35,3% de criptogénica, un 38,2% de
sintomática y un 26,5% de idiopática, porcentajes que difieren de otras series
realizadas en las que las cifras fueron de 62% a favor de las criptogénicas, un 21%
fueron sintomáticas y, el resto, fueron inclasificables o idiopáticas27. Nuestra
opinión con respecto a esta discordancia de datos es que, en la actualidad, gracias
a los avances de la neuroimagen y al mayor conocimiento fisiopatológico de la
enfermedad, cada vez hay menos epilepsias de origen desconocido o de sospecha
de lesionales sin haber identificado la causa y habrá que realizar una actualización
de estos porcentajes en estudios futuros.
Al analizar la distribución de prevalencia del total de población de pacientes
estudiada por edad y por sexo, no objetivamos diferencias entre los diferentes
grupos de edad, teniendo en cuenta que nuestro estudio se realizó en mayores de
mayores de 18 años y tampoco las encontramos en relación al sexo de los
pacientes, lo que confirma los datos que ya conocemos de que la epilepsia se trata
de una enfermedad que puede afectar a cualquier sexo y edad23.
Discusión de los resultados obtenidos en la muestra de pacientes
Además de lo expuesto anteriormente de los resultados obtenidos en cuanto a la
distribución por sexo, edad de la muestra y distribución por tipo de epilepsia y su
etiología, procederemos a analizar el resto de la información recogida en relación
a la muestra de pacientes en primer lugar.
En cuanto al resto de análisis descriptivo de la población, al comparar los datos
de prevalencia de la muestra de pacientes según sexo y en relación a la etiología
de la epilepsia y el tipo de CE que padecían, no se objetivaron diferencias en su
distribución.
Sin embargo, al analizar la edad de los pacientes en relación con la etiología de
la epilepsia, claramente se objetivó que la frecuencia de epilepsia sintomática fue
mayor en personas más longevas, frente a los grupos de epilepsia criptogénica e
idiopática, donde la mediana de edad fue inferior. Estos hallazgos se explicarían
debido a que, en edades más avanzadas, enfermedades que pueden ocasionar
epilepsias secundarias son más frecuentes que en la juventud, como la patología
cerebrovascular, tumoral y neurodegenerativa. Por el contrario, los pacientes más
jóvenes presentaron mayor frecuencia de epilepsia generalizada.
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Teniendo en cuenta la variable número de CE que los pacientes habían sufrido
en los tres meses previos al estudio analizada en función del tipo de epilepsia y la
etiología de la misma, no se objetivaron diferencias entre los diferentes grupos.
Un estudio realizado por L.S. Boylan et al100 que valoraba la CV de los pacientes
epilépticos, objetivó que era menor en caso de existencia de un trastorno
depresivo y, sin embargo, la CV no guardaba tanta relación con el número de CE
que sufrieran. Nuestro estudio objetivó que existía una correlación positiva entre
la escala HADS y la escala AIS en relación con la variable analizada, pero no fue
estadísticamente significativa, lo que coincidiría con los resultados del anterior
estudio comentado y podríamos afirmar que el número de CE puede incrementar
los síntomas de ansiedad y depresivos, pero no ser lo más determinante para la
percepción del paciente epiléptico y mermar su CV.
En nuestro estudio, también analizamos si existían diferencias entre la situación
laboral de los pacientes en función del número de CE. Dado que la mediana de la
variable fue de 5 y el valor mínimo obtenido fue de 2 y el valor máximo de 16,
establecimos grupos de pacientes en función del número de CE, así el primer
grupo para los que tuvieron menos de 4 CE en los últimos tres meses, un
segundo grupo con los sujetos que habían presentado de 4 a 7 CE, el tercero de
8 a 11 CE y los que habían presentado entre 12 y 16. Objetivamos que el
porcentaje de pacientes en activo pertenecientes a los dos primeros grupos fue
del 50 y 51,72%, respectivamente, mientras que las cifras descendían al 38,88%
en el tercer grupo; en cuanto al cuarto grupo, la muestra de pacientes era poco
numerosa (n=7), por lo que no podemos extraer un porcentaje significativo.
Podríamos afirmar que el porcentaje de pacientes epilépticos en activo,
disminuye cuanto mayor sea la frecuencia de CE.
Con respecto a la variable de años de evolución de la epilepsia, medimos si
existían diferencias entre los distintos grupos de etiología de la enfermedad y tipo
de CE, sin objetivar diferencias en su distribución. Comparando los años de
evolución de la epilepsia, obtuvimos una correlación positiva con la escala HADS
y AIS, que no fue estadísticamente significativa, pero nos puede inducir a pensar
que a mayor tiempo de evolución de la enfermedad, mayor riesgo de padecer
comorbilidad psiquiátrica. Generalmente, en los estudios poblaciones
realizados101,108,109, se considera que una edad más temprana de inicio de la
enfermedad es un factor de riesgo para presentar ansiedad y depresión.
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Para estudiar la relación entre la variable de años de evolución de la enfermedad
con la presencia de comorbilidad psiquiátrica en nuestra población de pacientes,
realizamos una distribución de la muestra en tres grupos en función de los años
de evolución de la epilepsia, entre los que llevaban de 0 a 9 años de enfermedad,
los pacientes que llevaban entre 10 a 19 años y aquellos que llevaban más de 20
años de evolución. Obtuvimos unos porcentajes de comorbilidad psiquiátrica del
51,11% en el grupo de menos de 10 años de evolución, del 23% en aquellos de
10 a 19 años de evolución y del 52,5% para los que presentaban más de 20 años
de evolución de la enfermedad. Entre el primer y tercer grupo no hubo diferencias
estadísticamente significativas entre los porcentajes obtenidos, pero sí se
cuantificó mayor prevalencia de comorbilidad psiquiátrica de una forma
estadísticamente significativa entre los pacientes del segundo grupo comparando
con el primer y tercer grupo, lo que nos lleva a pensar que durante los primeros
años tras el diagnóstico existe un incremento de trastornos de ansiedad y
depresión y puedan ser reactivos al proceso de asumir la enfermedad. Por otro
lado, el repunte de estas enfermedades en relación con el mayor tiempo de
evolución de la enfermedad, puede deberse a la falta de control de CE, el
tratamiento crónico de FAES o el cambio en el estilo de vida sufrido por parte del
paciente a lo largo de padecer una epilepsia no controlada.
Según el último informe realizado por el Instituto Nacional de Estadística (INE) de
Encuesta Continua de hogares de 2013 y publicado el 10 de Abril de 2014, la
tasa de población española que convive en pareja es del 49,83%, siendo
resultados similares en nuestra muestra de pacientes, donde el 50% estaban
casados o conviviendo en pareja, sin haber diferencias en la distribución por
ambos sexos. Quisiéramos destacar que el porcentaje de mujeres divorciadas de
nuestra muestra fue del 18,5%, superior al de los hombres, que resultó del 6,2%;
si bien estas diferencias no resultaron estadísticamente significativas. Estas
diferencias entre la cifra de divorciados entre ambos sexos, coinciden con los
datos obtenidos en otras series198,199,207 en donde también son superiores en la
mujer. La explicación podría deberse a la mayor estigmatización que sufre la
mujer en relación con la enfermedad y las posibles limitaciones a nivel de
fertilidad y adaptación familiar.
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Si desglosamos el estado civil de los pacientes en función de la etiología de la
epilepsia, objetivamos diferencias estadísticamente significativas entre el
porcentaje de soltería y matrimonio en la población de epilepsia idiopática, con
respecto al estado civil de la población con epilepsia sintomática, con una
p=0,009 y podría explicarse por la diferencia de edad entre ambos grupos, con
una población más joven la correspondiente a la idiopática con respecto al grupo
de epilepsia sintomática.
Analizados los datos del estado civil de la muestra de pacientes con respecto al
tipo de CE, no se objetivaron diferencias entre los grupos. Como ya se ha
comentado anteriormente, en nuestra población de epilépticos, no objetivamos
diferencias en las cifras de convivencia en pareja con respecto a la población
general y el tipo de CE no parece influir en esta situación. No hemos encontrado
trabajos en la literatura científica que valoren específicamente la relación entre
tipo de CE y estado civil por cotejar si nuestros datos son similares a otras series
publicadas.
En cuanto al nivel de estudios, el 19,6% de nuestra población de pacientes
presentó un nivel de formación superior, el 35,3% presentó una formación
intermedia y el 45,1% presentó un nivel de formación básica. Comparando con
los datos publicados a nivel nacional por el INE en el año 2014, donde las cifras
fueron del 33% para el nivel de formación superior, del 22% para el nivel
intermedio y del 45% para el nivel básico de estudios, teniendo en cuenta un
intervalo de confianza del 95%, las diferencias obtenidas en nuestra muestra,
objetivando menor formación académica de nuestros pacientes resultaron
estadísticamente significativas. (Figura VI.1).
El objetivo principal de nuestro estudio no fue valorar el nivel intelectual de
nuestros pacientes ni medir su capacidad de aprendizaje, pero existen
numerosos estudios realizados175,176,178 tanto en adultos como en niños y
adolescentes en los que se objetivan estas alteraciones en relación con la
presencia de lesiones cerebrales, el tratamiento con FAES y la presencia de CE.
Si tenemos en cuenta que nuestra muestra recoge pacientes con ER, lo lógico
pensar es que estos problemas sean mayores que en población general.
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Figura VI.1 Distribución de la muestra de pacientes según el nivel de estudios,
comparada con la población general de España
Desglosados estos datos en función de la etiología de la epilepsia, objetivamos
que los pacientes con epilepsia idiopática, tenían un nivel formativo superior que
los pacientes del resto de los grupos (38,9% nivel medio y 45%, nivel superior) y,
por el contrario, el grupo de pacientes de epilepsia sintomática tenían una menor
formación (el 63% de los casos presentaban nivel básico de formación), siendo
estas diferencias estadísticamente significativas (p<0,001). Consideramos que
estos hallazgos pueden estar en relación con la diferencia de edad entre ambos
grupos de pacientes, con una distribución de edad para la epilepsia idiopática más
joven comparándola con la del grupo de epilepsia sintomática (por encima de 60
años). Al analizar la formación académica de la muestra de pacientes según el tipo
de epilepsia, no objetivamos diferencias entre los diferentes grupos.
En cuanto a la situación laboral de los pacientes, obtuvimos una tasa de desempleo
del 16,7%, que comparada con la tasa de desempleo de nuestro sector, estimada
en el 6,76% con fecha de 30 septiembre de 2015 y facilitada por el Instituto
Nacional de Empleo (INAEM), suponiendo un intervalo de confianza del 95%, la
diferencia entre ambas cifras resultó estadísticamente significativa. (Figuras VI.2 y
VI.3). No hubo diferencias en el desempleo teniendo en cuenta la distribución por
sexo de los pacientes parados con respecto a la de la población general del sector
I de Zaragoza. (Figuras VI.4 y VI.5). Al desglosar los datos de desempleo por tipo
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Figura VI.2 Distribución de parados por grupos de edad en la muestra de pacientes
epilépticos
Figura VI.3 Distribución de parados por grupos de edad en la población del sector I de
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Figura VI.4 Distribución por sexo de la muestra de pacientes epilépticos en paro
Figura VI.5 Distribución por sexo de la población en paro del sector I de Zaragoza
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En estudios realizados con anterioridad para analizar si existía un mayor índice
de inactividad laboral en los pacientes epilépticos, existen discrepancias entre la
repercusión que provoca la enfermedad. Existen varios trabajos en los que no se
demostró diferencias en las tasas de paro entre los pacientes epilépticos bien
controlados y las tasas de población general32,165,166, aunque por el contrario,
otros trabajos objetivan una tasa de desempleo del 46% en los pacientes
epilépticos164. En los estudios que no concluyeron mayor tasa de parados, no se
evaluó específicamente la ER y, en estas mismas publicaciones, hasta un 30%
de los pacientes estudiados, admitían haber tenido algún problema en su trabajo
en relación con su epilepsia y sí referían menor probabilidad de desarrollo laboral
y ascenso en su puesto de trabajo.
En nuestra muestra de pacientes, el 54,9% presentaban estudios medios y
superiores y comparando esta cifra con la de 61,8% de los pacientes en activo
que desarrollaban un trabajo no cualificado, podríamos interpretar que,
efectivamente, los sujetos que padecen epilepsia, pueden estar desempeñando
trabajos de menor nivel a su capacitación. (Figura VI.6)
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Otro dato muy importante es que en un estudio publicado, se objetivó que solo el
42% de los pacientes advertían en su trabajo su condición de epilépticos 168. En
nuestra muestra, la mayoría de los pacientes no comunicaban su diagnóstico de
epilepsia en las entrevistas de trabajo (70,6%) y, en caso de haberlo dicho, al
81,4% de los sujetos, no los contrataron. Podríamos encontrar explicación a la
estigmatización que sigue presentando la enfermedad en la actualidad y la falta
de conocimiento de la misma que existe, como ya se demostró en anteriores
trabajos publicados167,168,169,173.
En la encuesta realizada sobre la situación laboral de los pacientes, se objetivó
que, después del diagnóstico de epilepsia, la mayoría de los pacientes habían
mantenido o el mismo puesto de trabajo o habían desarrollado dos trabajos
diferentes (63%), lo cual no nos pareció que sea diferente a datos que podamos
encontrar en la población general y no refieren haber sido despedidos por su
condición de epilépticos.
En un porcentaje elevado de los casos no tuvieron que abandonar su puesto de
trabajo en el último año por problemas relacionados con sus CE y tampoco
tuvieron problemas para acudir a pruebas ni consultas médicas, ni para conseguir
recetas de las medicaciones por parte de sus médicos de atención primaria
(82,4%) ni por parte de las farmacias (79,6%). Para la mayoría de los pacientes
tampoco supone un problema el precio de los FAES (78,4%) ni se han planteado
cambios de tratamiento por fármacos más económicos (74,5%).Estos datos nos
hacen reflexionar acerca de que en nuestro sector, los pacientes no presentan las
dificultades que pueden presentar otras poblaciones30,32 para el cumplimiento
terapeútico y adecuado control de la enfermedad ni por las salidas de su trabajo a
las revisiones periódicas ni por problemas de acceso a los recursos sanitarios
logísticos o económicos.
En cuanto al número de FAES que los pacientes tomaban en el momento del
estudio, convendría destacar que es conveniente realizar una politerapia racional
de los mismos, intentando combinar diferentes mecanismos de acción, para
minimizar los efectos secundarios cognoscitivos o neurológicos que pueden
aparecer225. Steinhoff BJ et al226 realizaron un estudio con 517 pacientes en
tratamiento crónico con FAES y compararon la respuesta terapeútica ante la toma
de uno, dos, tres o más FAES en combinación tras un año de seguimiento y
objetivaron que, aquellos pacientes que tomaron más de 3 FAES, en ningún caso
obtuvieron control completo de las CE y lo que recomendaron es mantener al
paciente en biterapia o triterapia adecuada, teniendo en cuenta las premisas que
hemos comentado al principio del párrafo. En nuestra muestra, el 81,4% de los
pacientes utilizaban tres o menos FAES y el 18,6% tomaban más de tres FAES.
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Con respecto a la comorbilidad psiquiátrica, en la que incluimos los trastornos de
ansiedad, depresión, insomnio, hipersomnia diurna excesiva y trastornos
psicóticos, en nuestra serie de pacientes el 47,1% presentaban alguna de estas
comorbilidades, siendo el mayor porcentaje de ellas las correspondientes a
ansiedad y depresión (26,5 y 23,5%, respectivamente),tal y como hemos reflejado
anteriormente .
Centrándonos en estas dos patologías más prevalentes, en el año 2006, Haro JM
et al227 publicaron el estudio ESE-Med España para conocer la prevalencia de los
trastornos mentales en nuestro país, con unas prevalencias del 10% a favor de los
trastornos del ánimo y en torno al 15% para la ansiedad, además, el 38% de los
pacientes que padecían un trastorno depresivo y/o distimias, asociaban en un 38%
un problema de ansiedad. Comparando nuestros resultados con los datos
obtenidos de este estudio en población general, objetivamos un aumento de la
prevalencia de estas patologías en nuestra muestra de pacientes de una forma
estadísticamente significativa para un intervalo de confianza del 95%. Si
comparamos nuestros datos obtenidos con estudios de prevalencia de depresión
y ansiedad en epilepsia, obtenemos cifras similares a todos ellos que la estiman
alrededor del 30%95. En el caso de la ER, las cifras obtenidas también fueron
similares a otras series publicadas 91,108,109, aunque existe un trabajo de García ME
et al (106) en el que las cifras de comorbilidad psiquiátrica, ascendieron hasta un
62%.
La escala HADS fue elaborada por Zigmond y Snaith220 para la detección de
trastornos afectivos en pacientes hospitalizados en el año 1983. Ha sido validada
al castellano y utilizada en numerosos trabajos realizados sobre epilepsia para la
detección de comorbilidad depresiva y ansiedad en los pacientes. Consiste en 14
ítems divididos en 2 subescalas, una para ansiedad y otra para depresión. Cada
ítem se valora según escala de 4 puntos de frecuencia que va de 0 a 4.
Puntuaciones superiores a 10 indican morbilidad. Puntuaciones entre 8-10
indican situación límite a controlar. Puntuaciones por debajo de 8 indican que no
hay patología.
Nuestros resultados en la escala HADS para pacientes, con una media de 9,75 y
DE de 6,20, una mediana de 8 y un RI de 7, nos permiten afirmar que el 50% de
nuestros pacientes están en riesgo de padecer ansiedad y/o depresión. No
hemos obtenido diferencias del valor de la escala al analizarla por tipo de
epilepsia y etiología de la misma. También objetivamos una mayor puntuación en
la escala HADS en los pacientes desempleados, sin haberse objetivado
diferencias estadísticamente significativas. En nuestra muestra de pacientes,
obtuvimos una prevalencia de trastornos psicóticos del 2,9%, similar a la descrita
en población general que se estima en un 3,06%227.
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Analizando el tratamiento de psicofármacos en la muestra de pacientes,
obtuvimos una cifra del 44,1% de los pacientes que los tomaban, con un
predominio de ansiolíticos y antidepresivos sobre otras familias terapeúticas
(33,3% y 21%, respectivamente). Si consideramos los ansiolíticos, estimando que
aproximadamente el 15% de la población española los consume de forma
habitual236 y, teniendo en cuenta un intervalo de confianza del 95%, podemos
concluir que la mayor toma de ansiolíticos en la muestra de pacientes, es
superior a la de la población general de manera estadísticamente significativa. En
la distribución por sexo de los pacientes, se objetivó un mayor consumo de
psicofármacos entre las mujeres (55,5%), con respecto a los hombres (31,25%).
No hubo, sin embargo, diferencias en la toma o no de psicofármacos según el
tipo de epilepsia o la etiología de la misma.
En cuanto a valoración de la calidad del sueño en nuestra muestra de pacientes,
hemos obtenido un 9,8% de prevalencia de trastornos del sueño, cifra que es muy
inferior a las publicadas en otros trabajos realizados en pacientes con epilepsia y
estimada en el 30%, aunque sí es una cifra similar al 10% correspondiente a la
prevalencia de trastornos del sueño en población general125.
La escala ESS fue elaborada para medir la somnolencia diurna de los pacientes229.
En el año 1997 fue validada al castellano223. Consta de 8 ítems con una puntuación
cada uno de ellos de 0 a 3, siendo cero en el caso de no existencia de probabilidad
de dormirse y tres, cuando existe alta probabilidad de hacerlo. Los valores pueden
oscilar de 0 a 24, siendo 10 un resultado negativo, de 10 a 12 marca somnolencia
marginal y superior a 12, indica somnolencia excesiva. Se trata de una escala
utiliza ampliamente en los pacientes neumológicos como screening de SAOS, pero
en epilepsia también se ha empleado para valorar la calidad de sueño de los
sujetos que la padecen. En varios estudios revisados en la literatura en los que se
ha comparado la hipersomnia diurna excesiva en los pacientes epilépticos respecto
a la población general, se ha objetivado una escala ESS superior en la muestra de
pacientes, con una prevalencia de un 10 a un 30%230,231,232.
Los valores obtenidos para esta variable en nuestra muestra de pacientes fue de
una media de 8,34 con DE de 4,59, una mediana de 7 y RI de 6,25, con lo que
concluimos que en nuestro estudio no se muestra somnolencia diurna excesiva.
Las poblaciones de los estudios revisados han sido muy dispares y, además,
existía una proporción importante de pacientes con SAOS asociado (20%) y SPI
(32%), lo que pudiera provocar un sesgo en el resultado e inducir puntuaciones
más altas en la escala Epworth por estas patologías asociadas. En nuestros
resultados, hemos objetivado mayor puntuación en la escala ESS en los pacientes
desempleados, sin ser estadísticamente significativos.
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La escala AIS se trata de una test autoadministrado para detectar insomnio en los
pacientes233 y en el año 2011 fue validada al castellano224. Consta de 4 ítems y la
puntuación total varía de 0 a 15 puntos y, resultados superiores a 5, indican
insomnio. Existen estudios publicados en los que se ha utilizado para evaluar el
insomnio en epilepsia y en la mayoría se ha objetivado un incremento de su
prevalencia, llegando a cifras del 24,6% en algunas series234. La puntuación
obtenida en la escala AIS en la muestra de pacientes, con una mediana de 3 y un
RI de 4, también descarta la presencia de mayor insomnio en este grupo.
La escala Qolie-10 se elaboró a partir de la reunión de la American Epilepsy
society en el año 1992 como medida de CV específica para la epilepsia y fue
validada para su utilización en práctica clínica en el año 1993 y en el año 2008,
fue validada su versión en castellano222, con un nivel de certeza III-IV y un grado
de recomendación C. Su valor se calcula sumando las puntuaciones de cada uno
de los 10 ítems de los que consta y su resultado puede oscilar entre 10 y 50
puntos, siendo mayor CV cuanta menor puntuación se obtenga.
Los resultados que obtuvimos en nuestra muestra fueron una mediana de 19,50
puntos con un RI de 14,25. En el estudio publicado en el año 2014 por García-
Morales I et al106 en el que se valoraba trastornos del sueño en la ER, sus valores
obtuvieron una media de 24,22 puntos. Consideramos que la diferencia de
puntuación entre nuestros resultados podría estar en relación conque los
pacientes de su estudio, tenían un trastorno del sueño de base que contribuyera
a mermar su CV, mientras que en nuestra muestra no se ha objetivado mayor
prevalencia de insomnio ni hipersomnia diurna.
Si tenemos en cuenta que una puntuación final de 10 sería una CV óptima y un
valor de 50 se consideraría CV pésima, los valores obtenidos en nuestro estudio
muestran que nuestros pacientes no padecen subjetivamente sensación de mala
CV. Comparando la escala Qolie-10 entre los diferentes tipos etiológicos de
epilepsia y por su etiología, no encontramos diferencias estadísticamente
significativas entre los grupos ni comparándola con los otras variables del
estudio. La CV se define como la percepción subjetiva que el paciente siente
respecto a su salud. Engloba varios aspectos no solo físicos sino también
psicosociales y también su relación con el entorno.
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En nuestro estudio, a pesar de que nuestra muestra presente una ER y, a pesar
de la terapia combinada de FAES, mayor desempleo con menor cualificación en
los trabajos desempeñados con respecto a su nivel formativo, mayor ansiedad y
otros condicionantes negativos que hemos ido desarrollando con anterioridad,
también objetivamos que el paciente se encuentra apoyado por el entorno
profesional sanitario y no tiene dificultades a la hora del cumplimiento y
seguimiento adecuado de la enfermedad, por lo que quizá es lo que contribuya a
una menor repercusión en su CV.
Otro dato a tener en cuenta, sería que la mayoría de los pacientes que
participaron en el estudio, seguían tratamiento combinado por lo menos con un
FAE de los considerados de nueva generación y, aunque no sea objetivo de
nuestro estudio valorar su mecanismo de acción ni su efectividad, la mayoría de
ellos presentan publicaciones en la literatura en donde se evidencia  mejora de
las escalas de CV en los pacientes, bien por reducción del número de CE o bien
por su mejor perfil de efectos adversos, cognoscitivos o de otra extirpe y también
mejor tolerabilidad.
También podría estar relacionado conque existe una buena correlación entre el
número de pacientes epilépticos que presenta comorbilidad psiquiátrica en
nuestra muestra, incluyendo ansiedad, depresión y trastornos del sueño y el
número de pacientes que está en tratamiento con psicofármacos para estas
patologías, por lo que si están adecuadamente tratados y controlados, la
repercusión negativa que la ansiedad, depresión u otros trastornos conductuales
pueda provocar en los pacientes, sea menor.
Analizando la escala Qolie-10 en correlación con la escala HADS, objetivamos una
relación positiva de forma estadísticamente significativa entre ambas (p=0.007) ,
que apoyaría a los resultados obtenidos en otras series en las que se mustra que
la existencia de síntomas de ansiedad y depresión, influyen más incluso que el
número de CE en la CV del paciente epiléptico100.y, también positiva, pero de forma
no significativa con la escala ESS.
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Discusión de los resultados obtenidos en la muestra de familiares
En cuanto a la distribución por sexo en la muestra de familiares, no hubo
diferencias cuantitativas. En cuanto a la variable de la edad, se objetivó una
elevada dispersión de los datos, con una mediana de 51 y un RI de 19.
Los resultados obtenidos del nivel de estudios de los familiares fueron similares a
los que se reflejan en la encuesta del INE con fecha de 2014. Comparada la
situación laboral de los familiares, la tasa de desempleo del 12,9% no difiere de
forma estadísticamente significativa con la obtenida en la población general del
sector I de Zaragoza, facilitada por el INAEM con fecha de 30 de septiembre de
2105. (Figura VI.7).
Figura VI.7 Distribución de la muestra de familiares en paro según el sexo
31%
69%
DISTRIBUCIÓN DE FAMILIARES EN PARO SEGÚN SEXO
HOMBRE
MUJER
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Con respecto a la existencia de comorbilidad psiquiátrica en la muestra de
familiares, se objetiva una prevalencia del 34,3%, con un 31,4% que presentan
ansiedad y un 5,9% que presentan depresión. Se cuantifica una mayor ansiedad
en los familiares con respecto a la población general, en la que se estima en
torno al 10% 227, de forma estadísticamente significativa, con un intervalo de
confianza del 95%. Además, si analizamos la prevalencia por sexo, objetivamos
un claro predominio en mujeres (71,4%) sobre los hombres (28,6%). Según el
grado de parentesco, el 50% de las madres de los pacientes presentaban
comorbilidad psiquiátrica y el 33,3% de los hijos de pacientes que participaron; en
el caso de las parejas de los pacientes, la cifra correspondió al 26,5%.
Como se ha mostrado anteriormente, la epilepsia no solamente afecta al paciente
que la sufre, sino también a su entorno. Existen numerosos trabajos en la
literatura que valoran esta repercusión174,200,201,203,204,205,206,207 y en la mayoría de
ellos, se objetiva un mayor nivel de ansiedad en las familias, trastornos del sueño
y cambios en el estilo de vida e incluso cambios en el rol de cada persona en su
ámbito familiar. En la mayoría de los casos se debe al temor de que su familiar
presene una CE, con la mayor posibilidad de sufrir daño o accidentes que puedan
sufrir. También se ha resaltado que el grado de conocimiento que posean acerca
de la epilepsia, influye en la percepción de estigma y reduce la ansiedad en las
familias208.
En nuestra muestra de familiares, objetivamos una mayor prevalencia de
ansiedad con respecto a la población general de forma significativa, sobre todo
en las mujeres y, dentro del grado de parentesco, las madres que participaron en
el estudio fueron las que con mayor frecuencia la padecían, aunque en los
resultados no hubo diferencias estadísticamente significativas. Referenciamos
varios estudios que realizan comparativas entre la prevalencia de trastornos de
ansiedad de las madres de niños epilépticos con respecto a la población general
237,238,239 y en todos ellos se objetiva un incremento de esta patología, similar a
nuestros hallazgos.
En relación con la toma de psicofármacos por parte de la muestra de los
familiares, el 42,2% seguían tratamiento con ellos y también un predominio de
ansiolíticos sobre el resto de grupos terapeúticos (29,4%) y con un incremento
estadísticamente significativo con respecto a la población general. Estos
hallazgos enlazan con el párrafo anterior y vienen a mostrar la mayor prevalencia
de la ansiedad en los familiares de pacientes epilépticos con respecto a la
población general.
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Las puntuaciones obtenidas en la escala HADS en familiares, con una mediana de
9 y un RI de 11,25, no mostró valores compatibles con trastorno de ansiedad y
depresión descompensadas, pero sí obtuvimos unos valores que marcan el riesgo
de esta población a desarrollarlas en un futuro. Ya hemos comentado las
evidencias existentes de mayor pevalencia de trastornos afectivos en los familiares
de pacientes con epilepsia. Quizá se deberían plantear estudios más específicos
en los familiares con ER y correlacionar los hallazgos con la presencia de
estigmatización u otros tipos de aspectos en relación con la enfermedad. En
nuestro estudio, al analizar la puntuación obtenida en la escala HADS de los
familiares, respecto con el número de CE en los últimos tres meses sufridas por el
paciente o según el tipo de CE que padezca, no hemos encontrado una correlación
clínica. Estos datos podrían explicarse por el propio diagnóstico de ER que padece
su familiar y en la preocupación que conlleva la mala evolución de la enfermedad,
independientemente del número de CE u otras circunstancias.
Los resultados obtenidos de la escala ESS en familiares, con una puntuación de
mediana de 7 y RI de 6,25, muestran que no presentan hipersomnia diurna. En la
escala AIS, con una mediana de 3 y un RI de 4, no se objetivó insomnio en los
familiares. Extrapolando estos resultados y comparándolos con población general,
tampoco se ha objetivado aumento de la prevalencia de trastornos del sueño en
los familiares. No hemos encontrado publicaciones en la literatura científica que
analicen de forma específica la calidad del sueño en los familiares con ER. En
nuestra muestra de pacientes objetivamos buena correlación entre la prevalencia
de trastornos del sueño y la toma de ansiolíticos e hipnóticos, así que el que no
existiera mayor insomnio en los familiares, a pesar de que sí presentaron mayor
ansiedad, podría ser en relación con que estén adecuadamente tratados para ello
y también que de nuestros pacientes, un porcentaje muy bajo de la muestra
presentaban CE nocturnas, por lo que los familiares no tengan temor a que el
paciente tenga CE durante el sueño.
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Discusión de los resultados obtenidos en la escala FACES y las entrevistas
de conocimiento de la enfermedad por parte de los pacientes y familiares
Como ya se ha comentado con anterioridad en este trabajo, la repercusión de la
epilepsia sobre la persona que la padece y su familia puede ser muy importante.
La familia es uno de los contextos más importantes de la persona y las experiencias
vividas en su seno, contribuye a la salud mental y desarrollo del individuo.
Ante una enfermedad crónica como la epilepsia y sobre todo en ER, los cambios
de hábitos y estilos de vida que deben modificarse en el paciente provocan
modificaciones también de conductas en su entorno cercano y puede afectar a la
unión familiar y a los roles que ocupa cada sujeto dentro de la misma. A la hora de
valorar la repercusión de la ER en la familia, propusimos utilizar una escala en la
que se analizara el entorno familiar directo del paciente en su conjunto, además de
los datos obtenidos individualmente de la participación de los familiares del estudio.
La escala FACES III se elaboró para la descripción de varios patrones de familia
midiendo el grado de cohesión, entendida como el grado de unión emocional entre
los integrantes de una familia y por otro lado, midiendo el grado de adaptabilidad,
referida a la capacidad de la familia para modificar sus roles, conductas y normas
para afrontar incidencias que puedan afectar al núcleo familiar.
En cuanto al apartado de cohesión, según la puntuación obtenida, podemos
diferenciar varios tipos de patrones familiares:
- Familia no relacionada: entre 10 y 34 puntos
- Familia semirrelacionada: entre 35 y 40 puntos
- Familia relacionada: entre 41 y 45 puntos
- Familia aglutinada: entre 46 y 50 puntos
En cuanto al apartado de Adaptabilidad, distinguiríamos:
- Familia rígida: entre 10 y 19 puntos
- Familia estructurada: entre 20 y 24 puntos
- Familia flexible: entre 25 y 28 puntos
- Familia caótica: entre 29 y 50 puntos
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A la hora de valorar un patrón familiar, aquellas familias que pertenezcan a los
grupos extremos tanto por puntuación inferior como superior, son las que más
riesgo presentan de desestructuración y mayor repercusión en su funcionamiento
ante cualquier circunstancia adversa. Se trata de una escala elaborada en EEUU
y validada al castellano y en la literatura científica revisada, solo encontramos un
artículo en el que se haya aplicado esta escala para valorar la repercusión en
epilepsia. Se trata de un estudio publicado por Ornelas-Aguirre et al (235) en el que
se estudió la familia de 82 mujeres epilépticas, objetivando una disfunción familiar
en el 22% de las mismas.
En nuestro estudio, analizamos los resultados de esta escala de forma conjunta en
pacientes y familiares, para comparar los valores según la percepción de cada uno
de ellos. El resultado del FACES III para el apartado de Cohesión familiar en
nuestra muestra de pacientes obtuvo una mediana de 33 con un RI de 7 y, en el
apartado de Adaptabilidad, el resultado fue de una mediana de 34 y un RI de 13.
Comparados con los resultados obtenidos en la muestra de familiares, donde los
valores para el apartado de Cohesión fueron una mediana de 33 y un RI de 5 y en
el apartado de Adaptabilidad familiar, se obtuvo una mediana de 36 y un RI de
11,25, mostrarían similares puntuaciones, correspondiendo a un patrón de familia
no relacionada para la Cohesión y un patrón de familia caótica para la
Adaptabilidad. La gran dispersión de los valores obtenida en la muestra, puede
provocar un sesgo de resultado pero nos hizo suponer que en estas familias en las
que un miembro padece ER, tienen patrones familiares disfuncionales en muchas
de ellas.
En la actualidad no existe una entrevista validada para determinar el grado de
conocimiento de la enfermedad en población general, por lo tanto, en cuanto a la
entrevista acerca del conocimiento de la enfermedad realizada a los participantes
de nuestro del estudio, ya fueran pacientes o familiares, elaboramos las preguntas
en función de aquellos aspectos que nos parecían básicos de dominio por su parte
para comprender adecuadamente la patología. La preguntas número 1, 2, 3 y 4 del
cuestionario, reflejaban conceptos teóricos básicos de la epilepsia; las preguntas
número 5, 6 y 7 del cuestionario, fueron formuladas en relación con el conocimiento
acerca de los FAES que toman y la pregunta número 8 del cuestionario se formuló
por la importancia de saber las fuentes de información que utilizan los pacientes y
familiares para conocer la enfermedad.
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Los porcentajes de respuesta seleccionados en cada una de las preguntas, fueron
muy similares entre la muestra de pacientes y la muestra de familiares. En cuanto
a las primeras cuatro preguntas acerca de los conceptos en relación con la
epilepsia, el 88,2% de los pacientes y el 89,2% de los familiares conocían el
nombre de la enfermedad y el 75,5% de los pacientes y el 77,5% de los familiares
sabían en qué consiste la enfermedad.
Con respecto al apartado del conocimiento sobre los factores que pueden provocar
CE, el 75,5% de los pacientes y el 67,6% de los familiares sabían alguna
circunstancia de riesgo, siendo sobre todo la falta de cumplimiento terapeútico la
opción más marcada, en segundo lugar la privación de sueño y en tercer lugar la
toma de alcohol y/ drogas. Cabe destacar que al comparar las respuestas de los
familiares en esta pregunta teniendo en cuenta el tipo de epilepsia, se objetivó que
el entorno de los pacientes con epilepsia generalizada, presentan un mayor
conocimiento de los factores que respecto a los de los otros tipos de enfermedad,
de forma estadísticamente significativa. Pudiera ser que por lo aparatoso de la
clínica de las CE generalizadas, las familias tengan mayor temor a presenciarlas e
intenten evitarlas en la medida de lo posible. Con respecto a la cuarta pregunta
sobre cómo actuar en caso de presenciar una CE, el 30% de los pacientes y el
39,3% de los familiares, directamente afirmaron desconocimiento de las medidas
a tomar y de los pacientes y familiares que respondieron afirmativamente a la
pregunta, cuando tuvieron que describir cómo actuarían, solo el 49% de los
pacientes y el 40,2% de los familiares respondieron adecuadamente; de los sujetos
que respondieron de forma inadecuada en ambos grupos, todos afirmaron que hay
que introducir de un objeto en la boca del paciente para permitirle respirar.
En cuanto al conocimiento de los participantes con respecto a los FAES, hubo
discrepancia entre los hallazgos de ambas muestras respecto a la pregunta acerca
del mecanismo de acción del tratamiento antiepiléptico, con un 45,1% de los
pacientes que respondieron de manera adecuada, frente al 77,5% de los familiares
que sí lo hicieron y también hubo diferencias a la hora de responder al porqué se
solicitan análisis sanguíneos periódicos, donde el 76,1% de los familiares que
afirmaron saber la razón, respondieron adecuadamente frente al 44,1% de los
familiares. En la pregunta sobre los efectos secundarios de la medicación, la
mayoría marcó los trastornos del sueño y los trastornos de ansiedad y depresión
como los efectos secundarios más frecuentes. En la pregunta número 7 sobre la
razón de realizar analítica sanguínea periódica, inicialmente un 64,7% de los
pacientes y un 65,6% de los familiares respondieron afirmativamente, pero sólo el
44,1% de los primeros y el 76,1% de los segundos, lo hicieron adecuadamente.
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
173
Por último, acerca de la fuente de conocimiento de la epilepsia, tanto pacientes
como familiares, principalmente la toman del neurólogo y médico de atención
primaria y llama la atención la escasa participación de los mismos en asociaciones
de epilépticos.Ya se ha comentado que un adecuado conocimiento de la
enfermedad disminuye la asniedad del paciente y entorno y ejerce una influencia
favorable para el manejo de la enfermedad. Evidenciamos que existe un
conocimiento muy limitado de cómo actuar ante una CE, teniendo encuenta que
son pacientes con ER y que por tanto presentan CE con mayor o menor frecuencia
y repercusión y lo mismo aplicado a los familiares. Habrá que plantear estrategias
sanitarias para fomentar el mejor manejo y conocimiento de la enfermedad.
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- Los pacientes que son atendidos en nuestra consulta a menudo son los
pacientes con ER más rebelde al tratamiento y puede ser sesgo negativo
para evaluar la CV que se supone menor que otro tipo de pacientes con
ER pero menor número de CE.
- Los pacientes que llegan remitidos a nuestra consulta monográfica a
menudo presentan un largo tiempo de evolución de enfermedad y en
muchos casos, se han ido adaptando con anterioridad progresivamente a
su situación tras el diagnóstico y puede ser que muchos minimicen  los
problemas que han presentado desde el principio o, que por el contrario,
los magnifiquen.
- En el software informático OMI de atención primaria, no está codificado
como tal la epilepsia refractaria y a veces el médico de Atención Primaria
puede no haber introducido en el sistema todos los pacientes epilépticos
de su cupo, por lo que a la hora de determinar el tamaño muestral, hemos
podido cometer un error de selección.
- Podría haberse incluido en el estudio una cohorte de personas sanas y
otra de pacientes con epilepsia no refractaria y haber podido cotejar los
resultados obtenidos con estas poblaciones, pero el tamaño muestral
hubiera debido ser mucho más elevado, por lo que acotamos el
reclutamiento.
- Al haber realizado las recogidas de las muestras de forma aleatoria y
consecutiva según la citación de consulta, hemos obtenido un amplio
rango de edad de los pacientes y familiares y a la hora de examinar
determinadas variables, no hemos podido establecer conclusiones
estadísticamente significativas por ello.
- Los pacientes llevaban tratamiento con FAES como terapia de base,
muchos de ellos en politerapia, y por todos son conocidos los efectos
secundarios que éstos presentan sobre las funciones neuropsicológicas y
que aquí no hemos considerado ya que no era el objetivo de nuestro
estudio el efecto de los fármacos utilizados.
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- Actualmente nuestro país se encuentra inmerso en una crisis económica
y elevada tasa de desempleo que puede llevar a que nuestros pacientes
y familiares se encuentren en situación de paro laboral y que esta
circunstancia no se deba a su enfermedad epiléptica exclusivamente.
-
- En el estudio, sólo tenemos en cuenta si los familiares toman o no
psicofármacos pero no desde hace cuánto tiempo y no determinamos si
su prescripción se debe exclusivamente a pertenecer al entorno de un
paciente con ER o a otros factores.
- El estudio que planteamos inicialmente fue encaminado a poder extraer
conclusiones que pudieran extrapolarse a la población general y no sólo
a la población del sector I de Zaragoza, pero dados los estrictos criterios
de inclusión temporal, de los 150 pacientes y 150 familiares inicialmente
reclutados, la muestra se redujo a 102 sujetos para cada grupo.
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El estudio obtuvo el dictamen favorable del Comité Ético de Investigación
Clínica de Aragón (CEICA) con fecha 1 de julio de 2015 (Anexo 14) y se
desarrolló respetando tanto los principios éticos internacionales (Declaración de
Helsinki, Brasil, 2013) como la legislación nacional aplicable (Ley 14/2007 de 3
de julio, de Investigación biomédica. BOE núm 159).
Los datos han sido tratados de forma codificada y sólo se destinarán para los
objetivos del estudio. Se garantizó la confidencialidad de los sujetos incluidos
en el estudio conforme lo que dispone la Ley Orgánica de Protección de Datos
de Carácter Personal (15/1999 del 13 de Diciembre, LOPD. BOE núm 298).
Este estudio no ha precisado financiación económica por parte de la
administración pública ni de empresas privadas, por lo que está exento de
intereses comerciales ni fines lucrativos.
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 La prevalencia de la epilepsia refractaria en el sector I de Zaragoza se ha
estimado superior a la prevalencia calculada de la enfermedad en la población
de España y Europa.
 La prevalencia de ansiedad y depresión de la epilepsia refractaria del sector I
de Zaragoza es similar a la prevalencia de estos trastornos en otras
poblaciones de epilepsia refractaria en España y Europa.
 La prevalencia de ansiedad en los familiares de los pacientes con ER del
sector I de Zaragoza es más elevada que la estimada en población general.
 Según el análisis realizado de la escala HADS obtenido en pacientes y
familiares, la mitad de ambas poblaciones están en riesgo de desarrollar
trastornos de ansiedad y depresión a corto-medio plazo.
 Se ha objetivado de forma significativa, un menor nivel de formación
académica en los pacientes con epilepsia refractaria del sector I de Zaragoza
con respecto a la población general y una menor cualificación de los empleos
desempeñados para su nivel de preparación.
 Se ha objetivado de forma significativa, un incremento del desempleo en los
pacientes con ER del sector I de Zaragoza, en comparación con la población
general.
 La percepción subjetiva de la calidad de vida de los pacientes con ER en el
sector I de Zaragoza no es muy negativa.
 Existe una mayor probabilidad de familias disfuncionales en los pacientes con
epilepsia refractaria en el sector I de Zaragoza.
 Los pacientes con epilepsia refractaria y sus familiares presentan falta de
conocimiento acerca de cómo actuar en caso de presenciar una crisis
epiléptica y precisan más información acerca de la enfermedad, de los factores
desencadenantes y de los tratamientos pautados.
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a. C. : Antes de Cristo
BHE: Barrera Hemato- Encefálica
CAVE: Calidad de Vida en el niño con epilepsia
CE: Crisis epiléptica
CTCG: Crisis Tónico-Clónica generalizada
CI: Consentimiento informado
CV: Calidad de vida
CYP 450: Citocromo P 450





EGI: Epilepsia Generalizada Idiopática
ELT: Epilepsia de lóbulo temporal
ER: Epilepsia refractaria
ESI-55: Epilepsy Surgery Inventory-55
ESS: Escala de somnolencia de Epworth
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ETM: Esclerosis temporal mesial
FACES: Escala de evaluación de funcionamiento
familiar
FAES: Fármacos antiepilépticos
FDA: Food and Drug Administration
FEGEA: Ficha evolutiva global en epilepsia en adultos
HADS: Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresión
HRV: Hospital Royo Villanova
IAS: Escala Athenas de Insomnio
IBE: International Bureau for Epilepsy (IBE)
ILAE: Liga Internacional Contra la Epilepsia
INAEM: Instituto Aragonés de Empleo
INE: Instituto Nacional de Estadística
Kg: Kilogramos
NEWQoL: Newly Diagnosed Epilepsy Quality of Life
NT: Neurotransmisores
NREM: Non-rapid eyes movements
OMS: Organización mundial de la Salud
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QOLIE: Quality of life in epilepsy
QoLIE-AD-48: Quality of Life in Epilepsy Inventory-
Adolescent-48
QoLCE: Quality of Life in Chilhood Epilepsy
REM: Rapid eye movement
RI: Rango Intercuartílico
SAOS: Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño
SNC: Sistema Nervioso Central
SOP: Síndrome de Ovario Poliquístico
SPI: Síndrome de Piernas Inquietas
SUDEP: Muerte súbita inesperada en Epilepsia
VS: Versus
WHO: World Health Organization
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Anexo 1. Hoja informativa a pacientes y familiares del proyecto
de investigación sobre epilepsia
1 INFORMACIÓN SOBRE EL PROYECTO
Queremos agradecerle el interés y su tiempo en leer este folleto y por plantearse
participar en este proyecto de invetigación que hemos puesto en marcha para
conocer la repercusión de la epilepsia tiene en la calidad de vida de los pacientes
que la padecen así como en las de sus familias.
El título del proyecto es “Impacto psicosocial y laboral de la epilepsia refractaria
en pacientes y familiares”.
Se trata de un proyecto exclusivamnete de investigación, sin ningún interés
económico ni de otro tipo, salvo el de conocer la repercusión de la epilepsia
refractaria en los pacientes afectados y sus familias.
2 ¿EN QUÉ CONSISTIRÁ LA EVALUACIÓN?
Entregaremos un breve cuestionario al paciente y otro para su familiar en el que
les preguntaremos acerca de su estado de ánimo y su opinión sobre la
enfermedad y conocimientos. También les realizaremos unas preguntas
sencillas sobre su edad, situación laboral y enfermedades que sufran además de
epilepsia.
La entrevista tiene una duración aproximada de unos 20 minutos por lo que no
les llevará mucho tiempo su cumplimentación y si tiene alguna duda, nos podrá
realizar las preguntas que precise y estaremos encantados de responderle y
ayudarle.
Además recogeremos varios datos de la historia clínica del paciente en relación
con su epilepsia (número de crisis epilépticas que ha tenido en los últimos
meses, fármacos que toma para la enfermedad, etc).
La información que nos aporte, en cumplimiento de la Ley orgánica 15/99 de
Protección de datos será estrictamente confidencial y codificada, de tal manera
que se identificará con un código personal al que sólo tendrá acceso el
investigador principal.
La negativa a participar en este estudio no repercutirá sobre la atención que
recibe normalmente desde esta consulta.
3 FINALIDAD DEL PROYECTO
La epilepsia se trata de una enfermedad crónica que precisa un tratamiento
farmacológico prolongado y la presencia de crisis epilépticas conlleva riesgo de
accidentes, a veces marginación social y repercusión en las relaciones sociales
y laborales. El objetivo del proyecto es el de intentar cuantificar cuál es el coste
de la enfermedad no desde el punto de vista económico, sino desde el punto de
vista psicosocial y, con las conclusiones extraídas, sensibilizar a las
administraciones sanitarias del problema subyacente. Este proyecto no tiene
ningún fin económico ni comercial. En caso de aceptar participar en el proyecto,
deberán firmar la hoja adjunta de Consentimiento informado tanto el paciente
como el familiar encuestado. Gracias de nuevo por su colaboración.
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Anexo 2. Consentimiento informado para los pacientes
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL FAMILIAR
Título del PROYECTO: IMPACTO PSICOSOCIAL Y LABORAL
DE LA EPILEPSIA REFRACTARIA EN PACIENTES Y FAMILIARES
Investigador principal: Dra María José García Gomara. Servicio de Neurología de hospital
Royo Villanova.
Yo, .............................................................................. he leído la hoja de información que se
me ha entregado. He podido hacer preguntas sobre el estudio y he recibido suficiente
información sobre el mismo. He recibido una copia firmada de este Consentimiento
Informado.
He hablado con: ...........................................................................
Comprendo que mi participación es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera, sin tener que dar
explicaciones y sin que esto repercuta en la atención médica hacia mi familiar.
Si procede: Doy mi conformidad para que mis datos clínicos sean revisados por




He explicado la naturaleza y el propósito del estudio al familiar mencionado
Firma del Investigador:
Fecha:
COMITÉ ETICO DE INVESTIGACION CLINICA DE
ARAGON
Avda. San Juan Bosco, 13
50009 Zaragoza
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Anexo 3. Consentimiento informado para los familiares
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL FAMILIAR
Título del PROYECTO: IMPACTO PSICOSOCIAL Y LABORAL
DE LA EPILEPSIA REFRACTARIA EN PACIENTES Y FAMILIARES
Investigador principal: Dra María José García Gomara. Servicio de Neurología de hospital
Royo Villanova
Yo, .............................................................................. he leído la hoja de información que se
me ha entregado.
He podido hacer preguntas sobre el estudio y he recibido suficiente información sobre
el mismo. He recibido una copia firmada de este Consentimiento Informado.
He hablado con: ........................................................................... Comprendo que mi
participación es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio cuando quiera, sin tener que dar
explicaciones y sin que esto repercuta en la atención médica hacia mi familiar.
Si procede: Doy mi conformidad para que mis datos clínicos sean revisados por




He explicado la naturaleza y el propósito del estudio al familiar mencionado
Firma del Investigador:
Fecha:
COMITÉ ETICO DE INVESTIGACION CLINICA DE
ARAGON
Avda. San Juan Bosco, 13
50009 Zaragoza
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Anexo 4. Escala HADS
Este cuestionario ha sido diseñado para ayudarnos a saber cómo se siente usted. Lea cada frase
y marque la respuesta que
más se ajusta a cómo se sintió durante la semana pasada. No piense mucho las respuestas. Lo
más seguro es que si responde
deprisa sus respuestas se ajustarán mucho más a cómo realmente se sintió










3. Tengo una sensación de miedo, como si algo horrible me fuera a suceder.
�Definitivamente y es muy fuerte
�Sí, pero no es muy fuerte
�Un poco, pero no me preocupa
�Nada
4. Puedo reírme y ver el lado divertido de las cosas.




Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
206
5. Tengo mi mente llena de preocupaciones.
�La mayoría de las veces
�Con bastante frecuencia
�A veces, aunque no muy a menudo
�Sólo en ocasiones
6. Me siento alegre.
�Nunca
�No muy a menudo
�A veces
�Casi siempre
7. Puedo estar sentado confortablemente y sentirme relajado.
�Siempre
�Por lo general
�No muy a menudo
�Rara vez
8. Me siento como si cada día estuviera más lento.
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10. He perdido interés en mi aspecto personal.
�Totalmente
�No me preocupeo tanto como debiera
�Podría tener un poco más de cuidado
�Me preocupo al igual que siempre





12. Me siento optimista respecto al futuro.
�Igual que siempre
�Menos de lo que acostumbraba
�Mucho menos de lo que acostumbraba
�Nada
13. Me asaltan sentimientos repentinos de pánico.
�Muy frecuentemente
�Bastante a menudo
�No muy a menudo
�Rara vez
14. Me divierto con un buen libro, la radio, o un programa de televisión.
�A menudo
�A veces
�No muy a menudo
�Rara vez
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Anexo 5. Escala QOLIE-10
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Anexo 6. Escala de Epworth
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Anexo 7. Escala Athens de hipersomnia diurna
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Anexo 8. Escala de FACES III
Tesis Doctoral Maria Jose Garcia Gomara
212
Anexo 9, Entrevista sobre el grado de conocimiento de epilepsia
a pacientes
ENTREVISTA SOBRE EL GRADO DE CONOCIMIENTO DE EPILEPSIA A
PACIENTES
1. ¿Conoce el nombre de la enfermedad que padece usted?
a) Sí
b) No
2. ¿Sabe en qué consiste?
a) Sí, crisis epilépticas originadas en el cerebro
b) Sí, pérdidas de conciencia de cualquier origen
c) No
3. ¿Conoce algún factor que pueda precipitar crisis epilépticas?
a)  Sí
b) No
En caso de que su respuesta haya sido afirmativa, enumere cuál/cuáles
de las siguientes situaciones pudieran desencadenar una crisis epiléptica




 Privación de sueño
 Estrés
 Menstruación
 Otros: diga cuál:
4. ¿Sabe cómo actuar en caso de una crisis epiléptica?
a) Sí
b) No
Describir cómo actuaría en caso de presenciar una crisis:…
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5. ¿Sabe para qué se utilizan los fármacos que toma?
a) Sí, para que no me den crisis epilépticas
b) Sí, para regular el funcionamiento del cerebro
c) Sí, para evitar modificaciones de la tensión arterial
d) Opciones A y B correctas
e) A, B y C son correctas
f) No
6. ¿Conoce algún efecto secundario de los fármacos que lleva?
a) Sí.
b) No
En caso de respuesta afirmativa, enumere cuál de los siguientes síntomas









 Otros : diga cuál:




8. ¿Dónde ha adquirido los conocimientos anteriormente preguntados?
a) En la consulta de Neurología por mi neurólogo
b) En la consulta de mi médico de cabecera
c) En libros y publicaciones científicas
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Anexo 10. Entrevista sobre la situación laboral del paciente
ENTREVISTA SOBRE SU SITUACIÓN LABORAL
Queremos conocer la repercusión que su enfermedad de epilepsia le provoca a
la hora de realizar una actividad laboral.
1. Actualmente, ¿cuál es su situación laboral?
2. ¿Qué tipo de trabajo realiza?
3. Desde el diagnóstico de la enfermedad, ¿cuántos trabajos diferentes ha
desempeñado?
4. ¿Ha tenido que abandonar algún trabajo por no poder desempeñarlo a
causa de la epilepsia?
5. ¿Ha sido despedido por padecer epilepsia?
6. Cuando ha realizado una entrevista de trabajo, ¿ha declarado que es
epiléptico?
7. En caso de haberlo dicho, ¿le han contratado?
8. ¿Cuántos días ha faltado a su trabajo en el último año motivado por su
epilepsia?
9. ¿Tiene problemas para acudir a sus revisiones médicas rutinarias?
10.¿Tiene problemas para conseguir su medicación en relación con la
realización de recetas por parte de su médico de Atención Primaria?
11.¿Tiene problemas para conseguir su medicación habitual en la farmacia
12.¿Tiene problemas para cumplimentar el tratamiento por el previo elevado
de los fármacos?
13.¿Alguna vez ha preferido cambiar el tratamiento por otro más económico?
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Anexo 11. Entrevista sobre el grado de conocimiento de
epilepsia a pacientes
ENTREVISTA SOBRE EL GRADO DE CONOCIMIENTO DE EPILEPSIA A
FAMILIARES
1. ¿Conoce el nombre de la enfermedad que padece su familiar?
a) Sí
b) No
2. ¿Sabe en qué consiste?
a) Sí, crisis epilépticas originadas en el cerebro
b) Sí, pérdidas de conciencia de cualquier origen
c) No
3. ¿Conoce algún factor que pueda precipitar crisis epilépticas?
a)  Sí
b) No
En caso de que su respuesta haya sido afirmativa, enumere cuál/cuáles
de las siguientes situaciones pudieran desencadenar una crisis epiléptica




 Privación de sueño
 Estrés
 Menstruación
 Otros: diga cuál:
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4. ¿Sabe cómo actuar en caso de una crisis epiléptica?
a) Sí
b) No
Describir cómo actuaría en caso de presenciar una crisis:…
5. ¿Sabe para qué se utilizan los fármacos que toma su familiar?
a) Sí, para que no me den crisis epilépticas
b) Sí, para regular el funcionamiento del cerebro
c) Sí, para evitar modificaciones de la tensión arterial
d) Opciones A y B correctas
e) A, B y C son correctas
f) No
6. ¿Conoce algún efecto secundario de los fármacos que lleva?
a) Sí.
b) No
En caso de respuesta afirmativa, enumere cuál de los siguientes síntomas









 Otros : diga cuál:
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8. ¿Dónde ha adquirido los conocimientos anteriormente
preguntados?
a) En la consulta de Neurología por mi neurólogo
b) En la consulta de mi médico de cabecera
c) En libros y publicaciones científicas
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Anexo 12. Ficha de recogida de datos del paciente
Sexo
Edad
Edad a la que fue diagnosticada la epilepsia
Tipo de Epilepsia: 1. Focal sin generalización
2. Focal con generalización
3. Generalizada
Años de evolución de la enfermedad
Número de crisis epilépticas en los últimos 3
meses
Número de fármacos antiepilépticos que
toma en la actualidad
Tratamiento con psicofármacos
Comorbilidades médicas






3 Baja por enfermedad
4 Sus labores
5 Otras






Resultados de la entrevista de conocimiento
de la epilepsia
Resultados de entrevista de situación laboral
FICHA DE RECOGIDA DE DATOS DE PACIENTES. IDENTIFICADOR:
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Tipo de Epilepsia: 1. Focal sin generalización











3 Baja por enfermedad
4 Sus labores
5 Otras






Resultados de la entrevista de conocimiento
de la epilepsia
FICHA DE RECOGIDA DE DATOS DE FAMILIARES
IDENTIFICADOR:
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Anexo 14. Dictamen favorable del CEICA
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Tabla I.1: Fuente: Gómez-Alonso J. et al. Nueva clasificación de las epilepsias de la Liga
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